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INTRODUCCION

Dicho trabajo pretendié describir el efecto de la dieta cetogénica en nifos y adolescentes
epilépticos de 6 a 19 afios de edad, la epilepsia es un trastorno caracterizado por cambios
crénicos, recurrentes y paroxisticos de la funciéon neuronal producidos por anomalias en la
actividad eléctrica cerebral (Herrera, 2014). La importancia de dicha dieta radica en que esta
provoca una mejorfa en el control de las convulsiones en pacientes epilépticos, Con la dieta
cetogénica se pretende conseguir una mayor estabilidad funcional neuronal por medio de diversos
mecanismos y lograr acciones neuroinhibitorias frente a estas crisis convulsivas, a través de ella se
pueden disminuir los episodios recurrentes de convulsiones para funcionar de manera normal
(Ramirez, 2010). El cerebro cuenta con millones de diminutos cables (conexiones nerviosas) que
conducen electricidad y que actian como enlaces entre todas las neuronas. Cuando alguien
padece epilepsia dichos vinculos trabajan en forma deficiente, teniendo como consecuencia que la
comunicacién se interrumpa dando lugar a crisis convulsivas o ataques lamentablemente, se
estima que alrededor de un tercio de los pacientes con epilepsia no controlan satisfactoriamente
las crisis, a pesar de recibir un tratamiento farmacolégico adecuado la dieta cetogénica tiene como
funcién reproducir los efectos del ayuno en el cuerpo, el cerebro utiliza grasa en lugar de azicar
obtiene la mayor parte de sus calorfas (80 por ciento) a partir de la grasa. El resto es
propotcionado por los carbohidratos y las proteinas. Cada comida tiene aproximadamente cuatro
veces mas de grasas frente a las proteinas o carbohidratos. Este trabajo consistié en brindar una
herramienta nutricional al personal de nutricién, médicos especialistas y pacientes epilépticos para
mejorar su calidad de vida pues como ya se mencioné anteriormente dicha dieta tiene el efecto de
disminuir los episodios de crisis convulsivas es por ello importante tener un buen manejo tanto
nutricional como farmacolégico debido a que Las personas con convulsiones tienden a padecer
mas problemas fisicos, tales como fractura hematomas, y mayores tazas de otras enfermedades o

problemas psicosociales y de trastornos tales como la ansiedad y depresion (Coopet, 20006).



Como resultado de la investigacién se presenta una antologfa titulada “efectos de la dieta
cetogénica en pacientes epilépticos de 6 a 19 afos” la cual tiene como objetivo brindar una
herramienta de trabajo a profesionales de la salud-nutriciéon ya que en ella se recopila toda la
informacién sobre los efectos de la dieta esto con el fin de lograr una mejoria en el control de la
convulsiones a través de la misma. Para conseguir una mayor estabilidad funcional neuronal por
medio de diversos mecanismos y lograr acciones neuroinhibitorias frente a estas crisis
convulsivas, dicha investigacién es de tipo documental, basado en la consulta y recoleccion de
informacién de tipo cientifica la cual se recopilara de investigaciones realizadas con anterioridad
asi como también articulos en linea y libros que contengan informacion de la misma, para de esa

manera tener un mejor panorama sobre la enfermedad y sobre la dieta cetogénica.



JUSTIFICACION

La presente investigacion se realiz6 con el fin de brindar una herramienta de trabajo a
profesionales de la nutricién, alumnos en formacién y demas ya que la epilepsia es una
enfermedad que afecta a gran parte de la poblaciéon en México y el mundo (Nathan, 2009). La
importancia de dicha dieta radica en que alrededor de un tercio de los pacientes con epilepsia no
controlan satisfactoriamente las crisis a pesar de recibir un tratamiento farmacolégico adecuado
dada esta problematica se tiene la necesidad de recurrir a la dieta cetogénica para brindar una
mejor calidad de vida a los pacientes que padecen epilepsia refractaria es por ello que el papel del
nutridlogo es fundamental. La dieta cetogénica consiste, de manera esencial, en una alimentacion
rica en grasas y pobre en hidratos de carbono y proteinas, que se traduce en la apariciéon de
cetosis y un mejor control de las crisis. Los tipos de dieta cetogénica que hay son: la Clasica,
TCM, TCM combinada, Atkins modificada y Bajo indice glicémico Su eficacia esta definida por
una disminucién de las convulsiones mayor a 50 %, siendo entre 51 a 67 % en seguimientos a 12
meses Se desconoce el mecanismo ultimo de accién de la dieta, aunque la mayoria de hipotesis
indican la modificacién del metabolismo cerebral, que varfa de estar basado en la glucosa a
depender de los cuerpos ceténicos (Leal, 2002). Las crisis epilépticas pueden afectar a cualquier
persona en cualquier momento de su vida. Normalmente son mas frecuentes en los niflos
pequefos y en personas de edad avanzada, las epilepsias afectan a gente de todas las razas y de
todos los paises. Ocurre cuando los cambios permanentes en el tejido cerebral hacen que el
cerebro esté demasiado excitable o irritable. Como resultado de esto, el cerebro envia sefiales
anormales, lo cual ocasiona convulsiones repetitivas e impredecibles. La epilepsia es una
alteracion cerebral crénica caracterizada por crisis involuntarias, debidas a la descarga excesiva de
impulsos nerviosos de las neuronas corticales. En el mundo hay aproximadamente 50 millones de
personas con epilepsia, la epilepsia responde al tratamiento en aproximadamente un 70% de los
casos pero alrededor de tres cuartas partes de los afectados no reciben el tratamiento que

necesitan (Cooper, 2003).

Los pacientes pediatricos y adolescentes son un grupo de poblacién importante en el cual es
necesario tener un tratamiento para evitar futuras complicaciones tanto en el crecimiento como

en el desarrollo. La dieta cetogénica puede tener efectos en los pacientes que no les funciona el



tratamiento farmacologico, pero tiene ventajas y desventajas ya que la dieta es alta en grasas y baja
en hidratos de carbono. Las ventajas son que disminuyen los episodios de convulsiones Y dentro
de las desventajas pueden provocar niveles altos de cetonas y provocar dafo renal entre otras

enfermedades a largo plazo.

Por este motivo, y considerando que el tratamiento con dieta cetogénica ha demostrado tener
beneficios en la salud de los pacientes con epilepsia refractaria, se realizé la antologia de manejo
nutricional con dieta cetogénica para nifios con epilepsia refractaria, la cual permita orientar de

forma adecuada su implementacion entre los profesionales de la salud.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Elaborar un texto sobre alimentaciéon con base en la dieta cetogénica para pacientes de 6 a 19
afios con epilepsia con la finalidad de brindar una herramienta de informacién para los
educadores en salud, profesionales en la nutricién y alumnos en formacién en area médica y

nutriolégica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Analizar lectura relacionada en libros, revistas indexadas, censos, informacion cientifica
electrénica y periodicos.

e Identificar a partir de la revision documental el grupo de poblacién con mayor
vulnerabilidad y asi mismo los efectos de la dieta.

e Ordenar por conceptos la literatura de lo general a lo particular para la redacciéon del

documento de investigacion.



MARCO TEORICO
ANTOLOGIA:

Una antologia es una recopilacion de textos literarios de uno o varios autores, que se
seleccionan para ser publicados de manera conjunta. Es bastante interesante conocer la
etimologfa de esta palabra, que surge de la unién de dos palabras: “anthos”, que significa flor,
alto o sublime, sumado a la palabra “légo” que significa elegir, reunir, agrupar.

De manera que este término describe algo asi como “la reunién de lo mas sublime”, que es lo
que se hace al elegir las piezas que integraran una antologia. Es que el concepto de
antologia nacié fundamentalmente para aludir a selecciones de obras poéticas; tiempo después
otros géneros adoptaron igual criterio, y hoy existen antologias de fabulas, antologias de
cuentos o narrativas y antologfas de ensayos, entre otros (Enciclopedia de Clasificaciones

2016).
ANTECEDENTES DE LA EPILEPSIA EN MEXICO

La epilepsia es una enfermedad neuroldgica frecuente y tratable, con un riesgo de incidencia en
toda la vida de uno a tres por ciento (Hauser, 1990). A lo largo de los siglos, se han empleado
extensamente distintas dietas en un intento de controlar los ataques epilépticos, de hecho, hay
una cita biblica sobre la oracién y el ayuno en la epilepsia (biblia latinoamericana, 2002). No
obstante, la primera evaluacién cientifica del uso de la manipulacion dietarfa fue reportada por
Guelpa A continuacion, Geyelin confirmé que los ataques cesaron con el ayuno absoluto. Sin
embargo, ninguno de los estudios fue un ensayo controlado aleatorio. Wilder sugirié que una
dieta con un alto contenido de grasas y con un bajo porcentaje de carbohidratos serfa similar al
ayuno y le atribuy6 las propiedades anticonvulsivantes a la producciéon de cuerpos ceténicos. Se
han propuesto numerosas teorias cientificas sobre la posible accion de la dieta, incluyendo el
efecto anticonvulsivante de los cuerpos ceténicos (acetooacetato, betahidroxibutirato), la
reduccion por las cetonas del flujo de alanina y el papel del desequilibrio hidroelectrolitico
(Schwartz, 1989). En los cambios que ocurren en las membranas lipidicas de la célula nerviosa o

en la producciéon de neurotransmisores (Schwartzkroin, 1999).



HISTORIA DE LA EPILEPSIA

Aspectos historicos

Se sefiala que cerca de 400 afios a. de C., Hipdcrates describio la epilepsia como: "en cuanto a la
enfermedad que llamamos sagrada, he aqui lo que es: ella no me parece ni mas sagrada ni mas
divina que las otras, ella tiene la misma naturaleza que el resto de las otras enfermedades, y por
origen las mismas causas que cada una de ellas. L.os hombres le han atribuido una causa divina,
por ignorancia y a causa del asombro que les inspira, pues no se parece en nada a las
enfermedades ordinarias”. Resulta comprensible que algo tan impresionante, misterioso y
sobrecogedor como las convulsiones, haya despertado tanto interés y curiosidad en el hombre,

desde el momento de su insercién en el mundo biolégico y que permanece hasta nuestros dias.

Se tiene documentado que en México, en el siglo XVI, Martin de la Cruz hace algunas referencias
en el Cédice Badiano (1552), en especial en lo relativo al tratamiento de la epilepsia, el cual se
basé en hierbas medicinales. Refiere Kumate , en su articulo "Libellus de mendicinalibus.
Indorum herbis. Origen y peripecias del manuscrito:" El libro de hierbas medicinales de las
Indias, escrito por Martin de la Cruz, un médico del colegio de la Santa Cruz, versado solo en la
experimentacion; fue traducido por Juan Badiano, indio xochimilca de este colegio. Informa
haber terminado la traduccion al latin el dia de la festividad de Marfa Magdalena en 1552. Se
describe como un cédice unico, particularmente hermoso, el mas antiguo y mas valioso
testimonio de la medicina azteca, en la primera mitad del siglo XVI; "En 1991, dicho cédice, fue

recuperado por autoridades de nuestro pais, del cual no se tenia copia en América.

Después, en 1754, Pedro de Horta escribié un libro titulado: Informe médico—moral de la
penosisima y rigorosa enfermedad de la epilepsia; un texto enteramente dedicado a su estudio.
Este es el primer libro sobre el tema escrito en América; sin embargo, ain es poco conocido en
nuestro medio. Este libro fue escrito en Puebla de los Angeles, de la Nueva Espafia (lo que hoy
conocemos en México como la ciudad de Puebla, capital del estado de Puebla), a solicitud de la
madre Alexandra Beatriz de los Dolores. En las primeras paginas utiliza los términos de "telele o
tembeleque; "emplea tres categorias: epilepsia, movimientos convulsivos y movimientos
espasmodicos. Sefiala que la epilepsia es: una sacudida forzada, involuntaria, prenatural, violenta,
de las partes nerviosas—membranosas—musculares del cuerpo, con pérdida de la conciencia”. De

Horta, establece una serie de probables etiologias, descripciones clinicas un proceso



patofisiologico, clasificaciones y tratamientos. Este libro es escasamente conocido, no aparece en

el texto clasico de Temkin sobre la historia de la epilepsia.

La epilepsia a través del tiempo, ha sido considerada como: una enfermedad contagiosa, como el
resultado de excesos o aberraciones sexuales, como una expresiéon de posesion demoniaca;
también se le correlacion6 con los ciclos de la luna. Constituye una de las afecciones que han
acumulado una gran cantidad de creencias y errores, basados en la supersticién, prejuicio o
ignorancia. Asi, Jakendra Kale, menciona que la historia de la epilepsia, "ha sido desctita como
4000 afios de ignorancia, supersticion y estigma, seguidos por otros 100 afios de conocimiento,

supersticion y estigma.

Después, en 1824, Calmeil introdujo una clasificacion basada en la gravedad de los cuadros
clinicos. Para 1870, Hughlings Jackson establecio el término de "foco epileptégeno "Por su parte,
William Gowers desarrollé una clasificacion inicial; y en 1929, Hans Berger aporté sus
conocimientos resultantes de los primeros registros de la actividad eléctrica cerebral, mediante la
utilizaciéon del electroencefalégrafo. Después William Lennox contribuyé a ampliar los

conocimientos de este trastorno.

En afos recientes se cre6 la Liga Internacional Contra la Epilepsia (LICE). La LICE, es una
asociacion internacional, conformada por los neurdlogos mas reconocidos del mundo; quienes
investigan y atienden pacientes con dicho trastorno: tanto nifios como adultos. Se retnen
periédicamente para revisar clasificaciones, tratamientos, evolucién, entre otros, sobre este
problema. En México, existe El Capitulo Mexicano de la Liga contra la Epilepsia (CAMELICE),
en el cual se agrupan médicos (en su mayoria neurdlogos) y otros profesionistas que atienden
pacientes con epilepsia de México. El principal logro hasta la fecha es que la epilepsia, fuera
considerada como un programa prioritario de la Secretarfa de Salud, a partir de 1983, por ser un

problema importante de salud publica (Rodriguez, 2009).



METABOLISMO ENERGETICO

La estructura de un acido graso consiste en una larga cadena hidrocarbonada terminada en un

grupo carboxilo.
Hasta donde se conoce, los acidos grasos tienen cuatro trascendentes funciones metabdlicas:
5 g

1°. Forman parte de estructuras mas complejas, tales como los fosfolipidos y los glucolipidos,

moléculas que estructuran la membrana celular, debido a su caracter anfipatico.
2°. Se unen a proteinas, facilitando su insercion en la bicapa lipidica de la membrana celular.

3°. Los acidos grasos son usados como combustible metabodlico de reserva. Para esta funcion se
almacenan comotriacilgliceroles (abreviadamente triglicéridos, también denominadas “grasas

neutras”), que son triésteres del glicerol.
4°. Actian como mensajeros intracelulares.

Los triacilgliceroles representan una manera eficiente de acumular energia metabdlica, dado que

son moléculas muy reducidas y anhidras.

La oxidacion de 1g de acidos grasos produce 9 kcal. (38 KJ*), a diferencia de las 4 Kcal (17 KJ)

que se obtienen de oxidar completamente 1g de hidratos de carbono o proteinas.

La diferencia en la produccion de energfa durante la oxidacion entre acidos grasos, hidratos de
carbono y proteinas, radica en el grado de reduccion de las moléculas de partida, que es maximo
en los acidos grasos. Por otra parte, los acidos grasos, a diferencia de los hidratos de carbono y las
proteinas, sonmoléculas apolares y se acumulan en forma casi anhidra. Por ejemplo, 1g de
glucogeno (polimero de glucosa) seco retiene 2g de agua; y 1g de glucégeno hidratado retiene
aproximadamente 6g de agua. Asi pues, 1g de 4cidos grasos concentra mas de seis veces la
energfa contenida en 1g de glucégeno. Es, pues, logico que la evolucion seleccionase
los triacilgliceroles como principal reservorio de energia en detrimento del glucégeno, que

representa un deposito de energia menos eficiente, pero de disponibilidad inmediata.



En un hombre adulto sano de 70Kg

de peso la distribucion de sus

reservas de combustible se ajustan al

Triglicéridos

(+)
Tejido

adiposo Uipasa-hormonasensible siguiente patron:
“~

e a)  Triacilgliceroles = 100.000 Kcal
(= 420.00 KJ).

Masculo e = : b)  Proteinas (principalmente
musculares) = 25.000 Kcal
(= 100.000 KJ).

Figura 1. Metabolismo de los lipidos (Tassenaro, 2016).

¢)  Glucdgeno (polimero de la glucosa, prioritariamente en el higado y musculo) = 600 Kcal

(= 2.500 KJ.
d)  Glucosa (no polimerizada) = 40 Kcal (= 170 KJ).

Los triacilgliceroles representan, en un hombre adulto sano de 70Kg de peso, alrededor del 11%
de su peso corporal. Si la misma cantidad de energia metabdlica debiese provenir del glucdégeno

su peso habria de ser 55Kg mas elevado.

Solo a partir del glucégeno (y la glucosa libre), un hombre puede sobrevivir poco mas de 1 dfa de
inanicién. Gracias a los dep6sitos de triacilgliceroles, la supervivencia en ayuno estricto se

prolonga durante varias semanas, incluso mas de dos meses en casos excepcionales.

La B-oxidacién de los acidos grasos convierte un compuesto alifatico en un conjunto de acetilos
activados metabolicamente [acetil~CoA], cuyo metabolismo continda a través del ciclo del acido
citrico (ciclo de los 4cidos tricarboxilicos o ciclo de Hans Krebs). En esquema, la -oxidacion

transcutre en varias etapas:
1.-  Elacido graso se oxida para introducir un doble enlace.

2.- El doble enlace se hidrata para introducir un atomo de oxigeno, formandose un grupo

alcohdlico.
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3.- Elalcohol se oxida a cetona.

4.- La cetona se escinde mediante el Coenzima-A para formar dos moléculas: Acetil~CoA, y un
acido graso dos atomos de carbono mas corto. El proceso (etapas 1 a 3) se repite hasta que todo

el acido graso se transforma en unidades de acetil~CoA.

LIPOLISIS

En el tejido adiposo se produce una continua sintesis y degradacion de TAG, predominando la
sintesis sobre la degradacion de los TAG durante el periodo absortivo y la degradacion sobre la
sintesis durante el perfodo postabsortivo y el ayuno, La degradacién de TAG en el tejido adiposo
en ayuno inicia con la activaciéon de la lipasa sensible a hormonas(LSH), esta enzima cataliza la
liberacion hidrolitica de los AG en la posicion alfa de un TAG, lo que produce la liberacién de un
monoacilgliceridoMMAG), el cual es transformado en un AG vy glicerol libre por una MAG
hidrolasa. Los AG pasan a la sangre y son transportados, unidos a la albumina, a diferentes
tejidos para ser oxidados. El glicerol también pasa a la sangre y es utilizado en el higado para la

neoglucogénesis.

LIPOGENESIS

La lipogénesis es un proceso metabdlico, antagonico a la Beta-oxidacion, en el cual se sintetizan
acidos grasos a partir de moléculas de acetil CoA. Este proceso es llevado a cabo en periodo
postprandial (después de comer) y su funcioén principal consiste en almacenar el exceso de energfa

que consumimos para utilizarlo en perfodos de escases alimenticia.

El principal 6rgano lipogénico es el higado, este se encarga de sintetizar un solo tipo de acido
graso, el palmitato o acido palmitico, este posteriormente puede sufrir modificaciones como
carboxilaciéon y descarboxilaciones o insaturaciones. Luego son reesterificados a triacilglicerol
(TAG) y unidos en el aparato de golgi de los hepatocitos (células hepaticas) con apoproteinas del
grupo B, especificamente, apo B 100. Al unirse los TAG a la apo B100 forman una lipoproteina
de muy baja densidad llamada VLDL, esta es expulsada al espacio de Disse (espacio existente
entre los hepatocitos y los sinusoides hepaticos) y entran en los sinusoides para llegar a la
circulaciéon y ser distribuidos por todo el cuerpo, en los capilares las VLDL luego de haber

interactuado con las HDL para recibir de estas otro tipo de apoproteinas llamada apo C II, puede
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ser reconocido por una enzima llamada lipoproteina lipasa, esta se encarga de degradar los TAG a
acidos grasos libres y glicerol y de esta manera dichos acidos grasos pueden entrar en las células
musculares para ser degradados o en los adipocitos para ser reesterificados y almacenados y
utilizados en posteriores periodos de ayuno, En periodo postprandial, cuando consumimos
alimentos en mayor cantidad de la necesaria, la mitocondria mediante el ciclo de Krebs, posterior
a la glicolisis, produce todo el ATP necesario para los procesos fisiologicos, pero sin embargo
siguen llegando moléculas de acetil Coa que ya no se necesita utilizar ya que los requerimientos
energéticos estan cubiertos. La solucion es almacenar dichas moléculas en acidos grasos, pero
debido a que la lipogénesis es un proceso citosolico, es necesario transportar las moléculas de
acetil Coa al exterior de las mitocondrias, sin embargo esta molécula no puede atravesar la doble

membrana mitocondrial por lo tanto debe ser convertido en otra molécula para poder hacerlo.

CETOGENESIS

Los cuerpos cetonicos normalmente se dan en situaciones de ayuno, en donde el cuerpo carente
de glucosa o hidratos de carbono exégenos usa las reservas de grasa como principal combustible.
El cerebro es capaz de usar cuerpos cetonicos hasta cubrir el 60% de su consumo energético
ahorrando proteinas de esta manera. Hemos de recordar que hay tejidos que no pueden usar las
grasas como combustible como es parte del sistema nervioso y las células sanguineas. Como las
grasas no pueden ser convertidas en glucosa (el azucar de la sangre) se recurre a las protefnas de
los tejidos. Asi pues una de las funciones primordiales de los cuerpos ceténicos es la de reducir
las necesidades de glucosa y ahorrar proteinas, asi, de esta forma se perdera menos tejido
muscular y de las visceras. Por otro lado, los cuerpos ceténicos han demostrado ser mas
eficientes como combustible que la glucosa para el cerebro reduciendo el consumo de oxigeno
hasta en un 25%. Los cuerpos cetonicos (CC), ademas, a razoén de su eficiencia generan menos
radicales libres (RL) (las sustancias que nos oxidan podriamos decir). También generan menos
radicales libres a razén de que el proceso de oxidaciéon de los acidos grasos como son los CC

produce menos RL que la glucdlisis (la oxidacion de la glucosa) (Dekaban, 1960).

Los humanos posiblemente hemos podido desarrollar un cerebro mayor gracias a los CC pues el
cerebro consume sobre el 20% del total del consumo del cuerpo, y en nifios chicos hasta el 50%
Por esta razon, los CC economizan la energia y protegen las proteinas corporales (recordemos

que durante la mayor parte de la historia de la humanidad lo normal han sido tiempos de escasez
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alimenticia). Durante el embarazo y la lactancia el feto y el neonato respectivamente usan como
fuente de energla CC para complementar las necesidades energéticas del cerebro.
Hasta ahora hemos comprobado la importancia de los CC a lo largo tanto del desarrollo de los
humanos como especie y la supervivencia como el desarrollo desde el embarazo hasta la etapa de
la lactancia pero aun hay mas. Se ha comprobado un papel protector de los CC usados por el
cerebro y que pueden resultar utiles para tratar enfermedades mentales asi como para prevenirlas,
en especial el Parkinson, el mal del Alzheimer y la epilepsia. No sé sabe todavia los mecanismos
exactos por los cuales los CC pueden mejorar estas enfermedades aunque se sospecha que sea
por la menor produccién de RL, la reduccion de la excitabilidad de las neuronas por aumento en
los niveles de GABA (el principal neurotransmisor inhibitorio) y reducciéon de los niveles de

glutamato (de efecto excitatorio).

Los cuerpos cetonicos formados en el higado no son catabolizados por éste, pero pueden ser
utilizados por algunos tejidos durante el ayuno. Estos cuerpos cetonicos salen del higado a la
sangre principalmente bajo la forma de betahidroxibutirato, de manera que la utilizacién de los
cuerpos ceténicos por los tejidos comienza con la oxidacién de este (Cetolisis). La reacciéon es
catalizada por la beta-hidroxibutirato deshidrogenasa y da como productos NADH + H+y
acetacetato. .a acetona no es catabolizada en el organismo y es excretada por los pulmones y el
rifién, esto causa el olor a acetona que puede tener el aliento de pacientes con sobreproduccion

de cuerpos cetoénicos, como algunos diabéticos sin tratamiento.

Durante el ayuno prolongado el Sistema Nervioso Central puede adaptarse a utilizar cuerpos
ceténicos como combustible en lugar de glucosa y esto probablemente se deba a que el aumento
de la concentracion plasmatica de cuerpos cetonicos, provoque el efecto de inducir la sintesis de
las enzimas que los catabdlizan en este tejido. Durante el ayuno los aminoacidos provenientes de
las proteinas musculares, son la fuente mas importante de precursores para la neoglucogénesis. La
produccién y utilizacion de los cuerpos ceténicos aumenta la tolerancia al ayuno, ya que el
aumento de la cantidad de cuerpos ceténicos produce una disminucion de la protedlisis muscular.
Este efecto preserva la integridad de los musculos durante mas tiempo y esto es muy importante
para musculos vitales, como los respiratorios. Por otra parte, el hecho de que el Sistema Nervioso

Central se adapte a utilizar cuerpos ceténicos, permite un ahorro de glucosa y por lo tanto de
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aminoacidos, el acetacetato y el beta-hidroxibutirato son acidos organicos relativamente fuertes y

pueden provocar una disminucién del pH sanguineo (acidosis) incompatible con la vida.

REGULACION DE LA FORMACION DE CUERPOS CETONICOS:

Durante el ayuno gran parte del acetil-CoA producido en la beta-oxidacion se deriva hacia la
formacion de cuerpos cetonicos, ya que esta disminuida la utilizacion del oxalacetato para
formar citrato. Efectivamente, la citrato sintetasa, que cataliza la formacion de citrato a partir
de oxalacetato y acetil-CoA, se inhibe en el higado por el ATP, cuya concentracién aumenta en
la mitocondria porque la elevacion del nivel intramitocondrial de acetil-CoA inhibe el
transportador ATP/ADP. Por otra parte un aumento de la concentracion intramitocondrial de
NADH + H+, producto de la beta-oxidacién, podra desplazar la reaccion hacia la formacion
de malato, el cual podra entonces ser transportado hacia el exterior de la mitocondria para ser

utilizado en el citosol (neoglucogénesis).

BETA-OXIDACION:

Durante el ayuno, los AG son oxidados hasta acetil-CoA, que puede entrar al ciclo de Krebs o ser
utilizado para la sintesis de cuerpos ceténicos. Este proceso ocurre en los siguientes tejidos:
adiposo, muscular, hepatico El paso inicial en la oxidaciéon de los AG es su activaciéon para
formar acil-CoA (de igual manera como ocurre enreesterificacion). La oxidaciéon de los AG
ocurre por eliminacién secuencial de unidades de dos carbonos por oxidacién en el carbono beta.
La activacion de los AG se lleva a cabo en la membrana externa mitocondrial (MME), mientras
que la beta-oxidacion tiene lugar en la matriz mitocondrial, por lo tanto, el grupo acilo debe ser
transportado a este ultimo compartimiento celular. La SHCoA no atraviesa la membrana interna
mitocondrial (MMI), el grupo acilo es transportado unido a la carnitina. La velocidad de la beta-
oxidacién en el higado depende, por una parte, de la cantidad de AG que lleguen a éste
provenientes del tejido adiposo (Lipolisis) y, por otra parte, de la cantidad de esos AG que

penetre a la mitocondria (Lipert, 2000).
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QUE ES LA CETOSIS

La cetosis es un estado fisiologico natural que se da cuando las necesidades de acidos grasos
exceden la capacidad de oxidacién en el ciclo del 4cido citrico o ciclo de Krebs, entonces, en el
higado y en menor medida en los rifiones se generan cuerpos cetonicos, son, en palabras
sencillas derivados de las grasas cuya funcién es la solventar el problema energético en ausencia
de glucosa. Los cuerpos ceténicos tienen la propiedad de servir como combustible en el

cerebro (desmitificando la afirmacién que el cerebro sélo puede usar glucosa).

Los carbohidratos son la principal fuente de energia en este caso se recurre a las grasas para
simular un estado de ayuno, cuando nuestro organismo no encuentra carbohidratos para
producir energia utiliza las grasas, Cabe destacar que los cuerpos ceténicos son capaces de
llenar en hasta un 60% las necesidades energéticas requeridas por nuestro cerebro pero ademas

de una manera mucho mas eficiente a la que lo hace la glucosa.

EQUILIBRIO ACIDO-BASE EN LA SANGRE

Es cierto que los cuerpos cetonicos son de naturaleza acida y por tanto tienden a acidificar la
sangre pero mediante los mecanismos de regulacién de la acidez del cuerpo se compensa esta
tendencia sin mayores problemas. El mito de que la cetosis induce una acidosis metabodlica
proviene de la cetoacidosis diabética ya que en casos de enfermos con diabetes tipo I o
insulinodependiente el cuerpo no puede controlar la cantidad de CC en sangre llegando a niveles
toxicos. Pero para el resto de la gente no diabética tipo I o con trastornos que induzcan una
acidosis este peligro esta totalmente infundado. Sino solo hay que mirar las dietas tradicionales de
los esquimales y los Masai, pueblos netamente carnivoros y en los que se ha encontrado una

incidencia casi nula de las enfermedades modernas (problemas cardiovasculares) (Cooper, 2003).

El piruvato formado en la glucolisis ocurrida en el citosol, ingresa a la mitocondria y alli es

convertido en acetil CoA. Esta molecula permite el inicio del ciclo de krebs en la mitocondria.
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EVIDENCIA DEL USO DE LA DIETA CETOGENICA EN NINOS

Se evaluaron todos los nifios que ingresaron entre enero de 1999 y abril de 2004, al programa de
DK del Hospital Luis Calvo Mackenna (HLCM) para tratamiento de una Epilepsia refractaria y
que fueron seguidos, al menos 6 meses, en los Policlinicos de Neurologfa y Nutricién. Se solicitd
consentimiento escrito e informado de los padres o tutores. LLa edad de los nifios fluctuaba entre
6 meses y 17 anos. La mayoria de los pacientes tenfa convulsiones diarias, a pesar de un adecuado
tratamiento con al menos 2 anticonvulsivantes. A todos los pacientes se les hizo una evaluacion
nutricional, previa al ingreso y, si estaban desnutridos, debieron ser recuperados antes de iniciar la
DK. Ademas se les solicité perfil lipidico, para descartar hipercolesterolemia y orina completa,

para evaluar la presencia de elementos sugerentes de litiasis como globulos rojos o cristales.

Todos los nifios fueron hospitalizados para la induccién de la cetosis. La dieta cetogénica se
inicié con un periodo de ayuno de 24 a 72 horas y aporte hidrico equivalente al 75-80% de los
requerimientos, con control de cetonuria cada 6 horas. Una vez lograda la cetonuria de tres
cruces (28 mmol/L) se inici6 la dieta propiamente tal con un tercio del aporte de energia el
primer dfa, dos tercios el segundo y el aporte energético total el tercer dfa. La relacion calorfas
grasas: calorfas no grasas usada fue mayoritariamente 4:1, pero en tres pacientes se us6 3,5:1 y, en
dos, 3:1. La dieta se suplemento con multivitaminicos y calcio. Los pacientes se mantuvieron
hospitalizados el tiempo necesario para evaluar tolerancia a la dieta y educar a la familia para la

adecuada preparacion de la alimentacion en el hogat.

El seguimiento ambulatorio se hizo en los policlinicos de nutricién y neurologia, mensual-mente
los primeros 2 meses y luego cada 3 meses. Para efectos de este trabajo se considerd el control

clinico y de laboratorio realizado al ingreso y luego cada 6 meses.

Se evalu6 eficacia de la dieta, definiéndose como tal la disminucién de la frecuencia de
convulsiones en al menos 50%; intolerancia digestiva (vomitos o diarrea atribuibles a la DC);
evolucion del estado nutricional, usando indices peso/talla y talla/edad; frecuencia de
hipercolesterolemia mediante perfil lipidico (método colorimétrico) y litiasis renal (ecografia

renal, en pacientes con elementos sugerentes en el examen de orina).

Mientras los pacientes estuvieron con dieta cetogénica no se agregaron nuevos medicamentos

anticonvulsivantes.
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Ingresaron 21 nifios, de los cuales 15 se mantuvieron al menos 1 afio en dieta.

Del total de pacientes, 14 eran de sexo masculino. La mediana de edad al inicio de la dieta fue de
0,2 afios (6 meses a 17 afios). Con respecto al estado nutricional al ingreso, 67% de los pacientes
estaba eutréfico, 9% sobrepeso y 24% en riesgo de desnutrir. El promedio de talla al ingreso
estaba dentro de lo normal (2T/E -0,7 £ 1,2). Habia 3 pacientes con talla baja (menor a 2 DS). El
diagnoéstico neuroldgico fue de Epilepsia sintomatica en 20 casos y cripto-génica en 1 paciente El
namero de convulsiones diarias, antes de iniciar la DC, fueron: incontables en 6 pacientes, 5-20
convulsiones en 9 pacientes, 2-5 en 4 y menos de 1 convulsion al dia en 2 nifios. Previo al inicio
de la DC cada paciente habfa usado un promedio de 5,8 anticonvulsivantes. Al momento de

iniciarla, recibian 2,6 medicamentos.

A los 6 meses de seguimiento, 16 pacientes (76%) se mantenfan en dieta. De los 5 pacientes
restantes, 1 fallecié6 por una causa ajena a la DC, un nifio no pudo continuar por diarrea
persistente y los otros 3 la abandonaron, por dificultades en la elaboracién y cumplimiento de la
dieta. A los 12 meses, 15 pacientes (71%) segufan en dieta y 1 suspendi6 por fracaso. A los 18
meses otro paciente habfa suspendido por estatus epilépticos sucesivos. Los 15 pacientes que

completaron mas de 1 afio en DC, estuvieron 2,6 afios (1-6,3 afios) con la dieta.

La eficacia del tratamiento fue 67%. A los 6 meses, 2 pacientes estaban sin crisis; en 8 nifios
habfan disminuido en mas del 90%; en 3 habian disminuido a la mitad y 3 no habfan cumplido el
criterio de respuesta, pero la familia quiso continuar con la dieta, porque los nifios estaban mas
conectados al medio y la disminuciéon del nimero de convulsiones era importante para ellos. A
los 12 meses, el numero de pacientes sin crisis habia aumentado a 5 (24%) y a los 18 meses se
mantenia esta respuesta. En el seguimiento posterior a los 18 meses de tratamiento, se suspendid
la DC en forma programada en 10 pacientes, sin aumento de convulsiones en 7 de éstos, cuatro
se mantuvieron libres de crisis. En 3 nifios aumentaron las convulsiones mientras se disminuia la
dieta y uno de éstos decidi6 retomatla, completando hasta ahora mas de 6 afios en dieta (Raiman,

2007).
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TIPOS DE DIETAS CETOGENICAS EN EL TIEMPO

Dieta cetogénica clasica

La dieta cetogénica clasica aporta el 90% de la energia en forma de grasa y el 10% restante entre
carbohidratos complejos y proteinas. Las grasas en su mayorfa corresponden a triglicéridos de
cadena larga. La proporcion entre grasas y proteinas + carbohidratos puede variar desde 2:1 hasta
5:1, siendo mas utilizadas la 3:1 y la 4:1. Hay dos formas de inicio, el rapido en el cual se aplica

ayuno y el lento sin la necesidad del ayuno.

N
Av

proteinas
6%

Figura 2. Porcentaje de los macronutrientes en la dieta Cetogénica clasica (Vargas y

Viquez, 2013).

Dieta de Atkins modificada

Esta variante de la dieta cetogénica se basa en el libro publicado en el ano 1992 por el
cardiologo Robert C. Atkins llamado “La nueva revolucion dietética del Dr. Atkins”. Consiste
en una modificacién en la que no se pretende la pérdida de peso, el consumo de grasa se
recomienda en un 65% del requerimiento energético, la proteina aporta el 30% y los
carbohidratos se limitan el primer mes a 10 gramos por dia aumentando 5 g/d en los siguientes
meses, hasta llegar a un limite de 20 a 30 g/d indefinidamente.No requiere de hospitalizacion,
ayuno, restricciéon energética ni de liquidos. Es recomendada en escolares y adolescentes
debido a la restrictividad y poca tolerabilidad por parte de los mismos a la dieta clasica.

proteinas
30% \

HDEC ‘ /\
5%

Figura 3. Porcentaje de los macronutrientes en la dieta modificada de Atkins(Vargas y
Viquez, 2013).
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Dieta cetogénica con TCM y TCM combinada

En el afio 1971 se ide6 otra variante a la dieta cetogénica clasica. Fsta incorpora el aceite de TCM
mejorando el sabor de los alimentos e induciendo a un aumento en el potencial de cetosis, por su
parte se reduce el aporte de grasas y aumenta las proteinas y carbohidratos, consiste en
proporcionar el 60% de la energia como TCM, un 11% de acidos grasos de cadena larga, 10% de
proteinas 'y un 19% de carbohidratos. Posteriormente debido a las complicaciones
gastrointestinales producto del aceite con TCM se realizé una modificacién en su aporte a un

30% del requerimiento energético, 41% de TCL, 10% de proteina y el 19% de carbohidratos.

HDEC
PROTE 19%
INAS ™~
10%
TCL
11%

TCL
41%

Figura 4.Porcentajes de macronutrientes de la dieta cetogénica con TCM y TCM

combinada (Vargas y Viquez, 2013).
Dieta cetogénica con bajo indice glicémico

Esta variante se ide6 con el proposito de mantener niveles de glucosa en sangre estables ya que se
cree que uno de los mecanismos de accion de la dieta cetogénica esta relacionada con la secrecion
de insulina. Consiste en brindar un aporte del 60% del total de energfa en forma de grasa, de 20-
30% de proteina y una ingesta limitada de carbohidratos de 40-60 g/d (aproximadamente el 10%)

cuyo indice glicémico (IG) debe <50, seleccionando alimentos con alto contenido en fibra

Proteinas
30%

HDEC
10%

Figura 5. Porcentaje de macronutrientes de la dieta cetogénica con bajo indice glicémico
(Vargas y Viquez, 2013).
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Tabla 1. Resumen de los resultados en la reduccion de crisis convulsivas segun tipo de

dieta cetogénica

Autor titulo Tipo de poblaciéon Resultados
dieta
Moreno, J; Oliveros, | Dieta cetogénica: TCM 15 nifios, 7 A los seis meses de iniciada
L;Cano, L; Antonini, Fundamentos y nifios y 8 dieta la mitad de los nifios
R; De las Heras, Resultados. combinada nifas entre los | Habia logrado reducir Mas
S y Mateos, F 18 meses y 9 del 50% el numero de crisis
Afnos convulsivas, de los cuales la
Diagnosticados | mitad no tenfa ninguna crisis.
Con sindrome
De Lennon
Gastaut
Bergqvist, C; Schall, | Fastingversus gradual | Clasica . 48 pacientes A los 3 meses en la dieta de
Gallagher, P;Cnaan, A initiation of the 4:1 de (34hombres inicio rapido el 58% obtuvo
Stallings, V. ketogenic diet a inicio 14mujeres) Una reduccién de las crisis
prospective, gradual con edades entre, 50%, 29% mayor al 90% y
randomized clinical rapido 1-14 afos, 21% se mantuvo libre de
trial of efficacy. mediana de Crisis. En la dieta de inicio
5.3 anos. gradual a los tres meses el
67% obtuvo una reduccion
de >50%, el 46% mas del
90% y 21 % se mantuvo libre
de crisis.
Muzykewicz, Il Efficacy, safety, Dieta 76 pacientes Una reduccién  de >50% en
Lyczkowski, D; Memoi and tolerability of cetogénica | con edades ¢ las crisis fue observada en
N; Conant, K; Pfeifer, ] the low con 1.5-22 afios 42% 50%, 54%, 64% y 66%
y Thiele, E glycemic index treatmet bajo de los pacientes a los 1, 3, 6, 9
in pediatric epilepsy. indice y 12 meses, respectivamente
glicémico
Galvan-Manso, M; Dieta cetogénica: sguna | TCM Seis pacientes

Arellano, M; Sans, A;
Sanmarti, F; Gomez, 1
Vernet, A y Campistol, _

alternativa valida en
Epilepsia refractaria?

con edades
entre2-11 anos
Con varios
tipos de
epilepsia todas
Refractarias al
tratamiento.

En cuatro de los pacientes
hubo un buen control de
las crisis y en dos no se
presentaron variaciones
significativas en el numero
de las crisis pero fue
apreciada una mejoria
cognitiva

Fuente: Vargas, A y Viquez, R, 2013.
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De la tabla anterior se puede deducir que la dieta cetogénica clasica y sus variantes resultan
efectivas tanto en nifios (as) como adolescentes, pues en los articulos mencionados hubo una
reduccion de mas del 50% de las convulsiones desde los primeros tres meses de haberse iniciado

el tratamiento.

DEFINICION DE EPILEPSIA

La epilepsia se define como un trastorno cerebral cronico de varias etiologias caracterizado por
convulsiones recurrentes debido a una descarga de las neuronas. Las epilepsias constituyen un
grupo de trastornos que se caracterizan por la presencia de alteraciones crénicas recidivantes y
paroxisticas en la funcién neuroldgica secundaria o a un trastorno en la actividad eléctrica del
cerebro. Se ha calculado que afecta entre el 0.5 y 2% de la poblacion general y pueden aparecer a
cualquier edad. Cada episodio de disfuncién neurolégica se denomina crisis; éstas pueden tener
caracter convulsivo cuando se acompafan de manifestaciones motoras o bien, se pueden
manifestar por otras alteraciones en la funcién neuroldgica, ejemplo alteraciones sensitivas

cognoscitivas o emocionales (OMS, 2010).

ETIOLOGIA

La epilepsia puede deberse a un traumatismo craneoencefalico o a una lesion cerebral estructural,
ademas puede formar parte de muchas enfermedades sistematicas. Puede también aparecer de
forma idiopatica en personas que no presentan antecedentes de trastornos neuroldgicos ni
ninguna otra disfuncién neuroldgica aparente. La epilepsia es un trastorno provocado por el
aumento de la actividad eléctrica de las neuronas (células nerviosas) en alguna zona del cerebro.
La persona afectada puede sufrir una serie de convulsiones o movimientos corporales
incontrolados de forma repetitiva. A esto se le llama "ataque epiléptico". Para considerar

epiléptico a alguien, los ataques deben repetirse con cierta frecuencia (ataques recurrentes).

La epilepsia tiene su origen en unos cambios breves y repentinos del funcionamiento del cerebro.
Por esta razon, se trata de una afeccion neurolégica, la cual no es contagiosa ni esta causada por
ninguna enfermedad o retraso mental. Algunas personas con retraso mental pueden experimentar
ataques epilépticos, pero tener estos ataques no implica necesariamente el desarrollo de una

deficiencia mental.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de las crisis dependen de la zona especifica cerebral implicada y de
su tamafio, pudiendo afectar tanto a la funcién motora (convulsién) como a la de percepcion de
sensaciones, capacidad de alerta, funcién nerviosa autbnoma o a una combinacién de cualquiera
de ellas. Las convulsiones son episodios breves de contracciones musculares que afectan a una
parte del cuerpo (convulsiones parciales) o a su totalidad (convulsiones generalizadas). Las
descargas pueden producirse en diferentes partes del cerebro. Las convulsiones pueden ir desde
episodios muy breves de ausencia o de contracciones musculares hasta convulsiones prolongadas

y graves. Su frecuencia también puede variar desde menos de una al afio hasta varias al dfa.

Una sola convulsién no significa epilepsia (hasta un 10% de la poblaciéon mundial sufre una
convulsién a lo largo de su vida). La epilepsia se define por dos o mas convulsiones Y es
provocada por anormalidades en la actividad eléctrica del cerebro. Este 6rgano es incapaz de
frenar o inhibir los impulsos eléctricos entre neuronas. Cuando tiene lugar una descarga excesiva
se produce una crisis o ataque epiléptico (Roger P Simon, 1992).

FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA:

Existen varias formas de presentacion de las crisis epilépticas. Las crisis generalizadas pueden
manifestarse con pérdida brusca de conocimiento con caida al suelo, contractura de los musculos
de las extremidades y de la cara seguidas de sacudidas ritmicas. En otras oportunidades,
especialmente en nifios y adolescentes, las crisis se presentan con una pérdida de conocimiento,
sin caida al suelo ni convulsiones, de segundos de duracién, con rapida recuperacion. Las crisis
parciales pueden presentarse con sensaciones subjetivas extrafias o dificiles de describir o con
fenémenos auditivos, visuales, sensacion de hormigueo, etc. Estos sintomas pueden aparecer en
forma aislada o dar paso a una pérdida de conocimiento con movimientos automaticos de la
boca, de las manos o de otra parte del cuerpo.

En otras oportunidades las de la mitad de la cara, sin pérdida de conocimiento. Si bien hemos
mencionado los tipos de crisis mas habituales. Ademas, una persona puede presentar mas de un
tipo de crisis. Las crisis pueden ser inducidas en cualquier cerebro humano (o de animal
vertebrado) a través de diferentes estimulos eléctricos o quimicos. El elemento basico del estado
fisiolégico alterado en la epilepsia es una descarga ritmica y repetitiva hipersincrénica, de muchas

neuronas localizadas en una zona del cerebro. Fisiolégicamente las convulsiones son una
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alteracion subita de la funcién del SNC la cual resulta de una descarga paroxistica eléctrica de alto
voltaje. Que puede tener su origen en las neuronas de cualquier parte del cerebro. Los distintos
signos de alarma que advierten que se esta produciendo un ataque epiléptico pueden ser los
siguientes: periodos de confusion mental; comportamientos infantiles repentinos; movimientos
como el de masticar alimentos sin estar comiendo, o cerrar y abrir los ojos continuamente;
debilidad y sensacion de fatiga profundas; periodos de "mente en blanco", en los que la persona
es incapaz de responder preguntas o mantener una conversacion; convulsiones y/o fiebre
(Salvatierra, 2012).

C'CUALES SON LAS PRINCIPALES CAUSAS DE LA EPILEPSIA?

La epilepsia es un trastorno con muchas causas posibles. Cualquier cosa que impida o distorsione
el patrén de actividad neuronal normal puede conducir a la aparicién de una crisis epiléptica. Se
ha observado que algunas personas epilépticas tienen una cantidad mas alta de neurotransmisores
activos (sustancias encargadas de conducir el impulso nervioso entre las neuronas), lo cual
incrementa la actividad neuronal. En otros se ha observado una cantidad baja de inhibidores de
dichos neurotransmisores, lo cual también aumenta la actividad neuronal. En ambos casos
aparece la epilepsia. lLas crisis epilépticas producen una alteracion momentanea del
funcionamiento cerebral, debida a la descarga subita y desproporcionada de los impulsos
eléctricos que habitualmente utilizan las células del cerebro. Esta descarga puede afectar
unicamente a una parte del cerebro (crisis parciales o focales) o comprometer a todo el cerebro
(crisis generalizadas). Los sintomas que presente una persona durante una crisis epiléptica
dependeran entonces de la o las zonas del cerebro que estén siendo afectadas por la descarga. Por
lo tanto, existen muchos tipos diferentes de crisis epilépticas. Las crisis epilépticas son mas
frecuentes de lo que comunmente se piensa y afectan al 1 % de la poblacién. Pueden comenzar a
cualquier edad, si bien se inician mas frecuentemente durante la nifiez y la adolescencia, en todos
los grupos humanos sin distincién de edad, sexo, raza ni condiciéon econémica. Es por ello
importante tener un buen manejo y control dietoterapeutico en este grupo de edad teniendo en

cuenta que es una etapa de crecimiento y desarrollo.

Los cuadros epilépticos no son contagiosos, no constituyen una enfermedad mental, no
afectan la inteligencia y las personas que las presentan pueden llevar una vida practicamente

normal, una vez que logran controlar sus crisis con el tratamiento apropiado.
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®

En los lactantes la causa mas frecuente es la anoxia o isquemia antes o durante el parto.

®

Los traumatismos intracraneales en el momento del parto.

®

Los trastornos metabdlicos, como la hipoglicemia, la hipocalcemia y Ila
hipomagnecemia.
® Las malformaciones congénitas del cerebro y las infecciones son causas frecuentes,

aunque la mayorfa de los pacientes presentan crisis de tipo idiopatico.

®

Herencia, aunque es menor al 10%.

®

Fiebre alta, generalmente por meningitis o encefalitis aunque con menor probabilidad

(Maistegi, 2003).

CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

Las manifestaciones neurolégicas de las crisis epilépticas son variadas y oscilan entre lapsos
breves de la atencién y cuadros de pérdida prolongada d la conciencia con actividad motora
anomala. La clasificacién adecuada del tipo de crisis que presenta una persona es importante
para el estudio, su diagnostico, valoraciéon y seleccion del tratamiento. La clasificacion de las
crisis epilépticas estan tomadas de la Internacional clasificacion of epileptic sezures. En ésta se
indica el tipo clinico y el patron electroencefalografico ictal asociado a la crisis, la terminologia
antigua de Gran mal, pequefio mal y epilepsia sicomotora o del 16bulo temporal. Los
sindromes epilépticos en los que se tienen en cuenta la edad del enfermo, la presencia o
ausencia de una lesion neuroldgica, que permitan deflinir grupos de pacientes con prondsticos

relativamente predecibles y en los que estan indicados tratamientos especificos (Zarrans, 2003).
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS CRISIS EPILEPTICAS.

Esta basada en la semiologia clinica de las crisis La gran division es entre generalizadas y

parciales Las generalizadas, que son las mas frecuentes, pueden ser:

Convulsivas: Mioclénicas, atonicas, tonicas, clonicas y tonico-clonicas.

No convulsivas: Ausencias, petit mal

Las parciales pueden ser:

Simples: Sin pérdida de conciencia

* Con signos motores * Con signos sensitivos * Con sintomas psiquicos * Con signos

autondmicos.

Complejas: Con alteracién de conciencia

¢ Parciales simples que evolucionan a generalizadas ¢ Parciales complejas que evolucionan a
generalizadas ¢ Parciales simples que evolucionan a parciales complejas y posteriormente a

generalizadas.

Descripcion clinica delas crisis convulsivas generalizadas

Esta forma es la mas frecuente y se la conoce y denomina habitualmente como “Crisis de
grand mal”, basicamente se trata de movimientos ténico-clonicos generalizados, de
presentacion abrupta, con alteraciéon aguda de la conciencia, que duran pocos minutos y que

generalmente cursan con tres fases definidas.

* Fase tonica: Pérdida de conocimiento brusca con caidas e hipertonfa muscular generalizada

* Fase clénica: Movimientos alternativos de flexo-extension, con sacudidas ritmicas a nivel
ceflico y los cuatros miembros simultineamente Es habitual que se acompafie de

mordedura de lengua y labios e incontinencia urinatria.
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* Fase proscritica: Recuperacién paulatina de la conciencia, con amnesia de lo ocurrido,
cefalea, dolores musculares difusos; al cabo de una hora el paciente se halla habitualmente

recuperado.

Estas crisis registran factores facilitadores como:

* La ingesta de alcohol, Deprivaciéon de suefio, Ingestiéon de estimulantes (café, analépticos,

etc.), Periodo menstrual.

Descripcion clinica de las crisis generalizadas no convulsivas.

Dentro de este grupo las mas frecuente son las llamadas ausencias porque el cuadro clinico
remeda esta situacion y la poblacién la denomina “como que se va”  “ como una ida” “como
que se desconecta” y cuando no como “ausencia” Se presentan en la edad escolar y se
caracterizan por multiples crisis durante el dia que bésicamente se caracterizan por una
alteracion breve de conciencia, sin caida al suelo, perdida de contacto con el ambiente que lo
rodea a veces con un parpadeo ritmico muy evocador Se caracterizan por ser facilmente

provocadas por la hiperventilacién. Su prondstico es favorable, aunque algunas veces puede

cursar con trastorno de aprendizaje.

Descripcion clinica de las crisis parciales simples.

Generalmente son la expresion clinica de una lesion cerebral focal y por lo tanto la localizacion
determinara la expresion clinica Este foco epileptogeno constituido, inestabiliza eléctricamente
la zona afectada pero no difunde de alli que una caracteristica basica sea que no exista
compromiso de la conciencia. Las manifestaciones clinicas de las crisis parciales simples

pueden ser:

a). Motoras: Aqui el foco se halla en la corteza frontal prerrolandica, la expresion clinica esta
dada por contracciones musculares, en forma de crisis, involuntarias, localizadas en territorio
del  hemicuerpo contralateral (cara y/o brazo y/o miembro inferior) que provocan

desplazamiento de los segmentos afectados.
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b). Sensitivas: El foco se localiza en areas parietales y occipitales La expresion clinica se
caracteriza por compromiso de uno o mas de los cinco sentidos, ademas de vértigos y

alucinaciones.

c).Autonémicas: El foco se localiza en areas temporales. Las manifestaciones clinicas estan
constituidas por crisis de sudoracién, sensaciones epigastricas, midriasis, fenémenos

vasomotofres, etc.

d). Fenémenos psiquicos: El foco se localiza en areas temporales y secundariamente en areas
frontales anteriores Su expresion clinica se caracteriza por fenémenos psiquicos dado por
experiencias que afectan la memoria (ya visto. nunca visto), compromiso afectivo (miedo o

placer); ilusiones y alucinaciones.

Descripcion de las crisis parciales complejas.

Las crisis parciales complejas, presentan una sintomatologia compleja mas un compromiso de
la conciencia. Se expresan con automatismos que consisten en movimientos involuntarios con

una actividad motora coordinada, repetitiva y que no tiene sentido.

Los automatismos mas comunes son: ®* Movimientos de masticacion ®* Movimientos orales de

chupeteo ¢ Caminar * Automatismos gestuales

El foco epileptogénico se localiza habitualmente en zonas temporo-frontales. Pero su
localizaciéon puede ser diversa. Las crisis parciales complejas pueden iniciarse como crisis

parciales simples y luego progresar a generalizada.

MECANISMOS DE ACCION DE ANTICONVULSIVANTES.

Elevando los niveles de GABA: N-dipropilacetato, Epilim, depaquene, valproato.
Potenciando mecanismos inhibidores mediados por GABA: Benzodiacepamidas, Agonistas-
clonacepam. Estabilizando membranas neuronales por corrientes idnicas de Na y Ca:
Difenilhidantoina, Carbamacepina. Elevando el umbral para la precipitacion de las

convulsiones: Fenobarbital (Soler, 2005).
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MECANISMOS DE ACCION DE LA DIETA CETOGENICA

Los mecanismos de accion de la dieta cetogénica descritos en la literatura son: cetosis, acidosis,
deshidratacion, aumento de la concentracion de lipidos y el incremento de los niveles de

neurotransmisores como el GABA (Velasco, 2005).

-Cetosis: Esta es producida por la utilizacion de cuerpos cetonicos como fuente de energia, los
cuales actian sobre los neurotransmisores, neuroinhibidores y parametros neurofisiolégicos
cerebrales, relacionados con la excitabilidad nerviosa de forma que podrian modificar el umbral

convulsivo.

Acidosis: La acidosis puede tener acciones multiples que disminuyen la excitabilidad neuronal y

la susceptibilidad a convulsionar.

Deshidratacion: Se conoce que el exceso de liquido aumenta las crisis convulsivas y, dada la

deshidrataciéon provocada voluntariamente con la dieta, las crisis epilépticas disminuyen.

Aumento de la concentracién de los lipidos séricos: El aporte de grasas suministradas en la
dieta puede alterar la quimica de las membranas celulares cerebrales y, por medio de esto,

disminuir la sensibilidad de algunos neurotransmisores.

Aumento de los niveles de neurotransmisores como el GABA: El aumento de los
neurotransmisores generados en el ayuno altera la neurotransmisién simpatica disminuyendo

las crisis epilépticas.

Existen tres clases de dieta cetogénica. La primera es la dieta clasica del Hospital Johns
Hopkins, que maneja la energia por unidades y se vale de la tasa cetogénica para determinar el
contenido de lipidos, carbohidratos y proteinas. Por ejemplo, si la tasa es 3:1, indicara que se
aporta tres gramos de lipidos por un gramo de carbohidratos y proteina, lo cual es
modificable. La segunda es la dieta con triglicéridos de cadena media (TCM), la cual incorpora
grandes cantidades de estos acidos grasos. Por ultimo esta la dieta cetogénica combinada, en la

9cual se ofrece 100% del aporte energético recomendado o sugerido, pero de este el 75% es
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grasa (30% con TCM, 30% como aceites vegetales y 15% como grasas saturadas contenidas en

los alimentos), 9% es proteina y el 16% son carbohidratos (Villares, 2003).

NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS

GABA

La disminucién en la sintesis o liberacion de GABA o el bloqueo de los receptores
GABA¢érgicos conduce habitualmente a las convulsiones. La inhibicion de GAD (Glutamato
descarboxilasa) que conlleva a una reduccién de la formaciéon de GABA en los terminales
nerviosos, ha posibilitado la investigacion experimental de la relacion existente entre los niveles
de GABA y las crisis Epilépticas. Los agentes quimicos que pueden llevar a la reduccion de
este neurotransmisor estan el acido 3-mercaptopropionico y la alilglicina como la enzima es
piridoxal dependiente, los agentes antipiridoxal como la 4-deoxipiridina y la tiomicarbacina
también pueden llevar a una reducciéon del neurotransmisor. Se ha demostrado que
la deficiencia en piridoxina (vitamina B0) es importante en la presencia de estas crisis
epilépticas al igual que el bloqueo en los canales de cloro abiertos por GABA dados por
agentes como la picrotoxina y la bicuculina. Se consideran anticonvulsivantes las sustancias que
elevan los niveles de GABA en el SNC. Esto pueden ser ocasionado por la interrupcion de la
degradacion de GABA por bloqueo de GABA transaminasa o por bloqueo de succinico
semialdehido deshidrogenasa (Soler, 2005).

GLUTAMATO Y ASPARTATO

Cualquier deficiencia en el sistema de recaptura de glutamato y aspartato pueden precipitar

una hiperactividad epiléptica local, a nivel de la neurona y del astrocito.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA EPILEPSIA

El esquema de tratamiento inicialmente debe corresponder al de cualquier epilepsia de tipo
focal con carbamazepina en monoterapia. Sin embargo sabemos que hay un porcentaje
importante de pacientes que no responderan de manera adecuada a los diferentes esquemas
farmacolégicos a pesar de niveles séricos altos de gabapentin, lamotrigina, fenitoina, vigabatrin,
etc. En estos casos se debe considerar el manejo quirdrgico temprano bajo el criterio de

sindrome epiléptico no catastréfico, de acuerdo a la clasificacion de Willie.
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El futuro del tratamiento epiléptico pasa por conocer los mecanismos enzimaticos y genéticos
que estan detras de las alteraciones en el paso de los iones a través de la membrana neuronal.
"Muchos de esos cambios i6nicos a través de la membrana (canalopatia) estan determinados
genéticamente. Las epilepsias primarias son las mas frecuentes (mas del 50 por ciento del total)
y se dan en personas normales pero que padecen ataques epilépticos. Aunque tienen una base
genética, de la que se empieza a descubrir la causa, ésta no es directa ni dominante, sino una
herencia recesiva y sin una transmisién automatica. Dentro de esa base genética, "lo que se esta
descubriendo son mecanismos fisiopatologicos causales de las epilepsias, que cada dia van a la
base neuroquimica o neurobioldgica, en el contexto de los mecanismos de interaccién de los

neurotransmisores y de los de excitabilidad de la membrana neuronal" (Arenson, 2000).

Respecto a la farmacologia antiepiléptica, no existe un farmaco ideal. "Hay algunos que actian
mejor sobre las epilepsias parciales, otros tienen mas efecto sobre las generalizadas y otros mas
sobre las generalizadas que ocurren en la época de la lactancia. Incluso hay farmacos que, aunque
estan apartados por sus efectos secundarios, se siguen usando para algun tipo de epilepsia, debido
a que el posible beneficio es mayor que el riesgo". La nueva generacién de farmacos, "no mas de
cuatro o cinco", actia inhibiendo la excitabilidad eléctrica cerebral excesiva y produciendo los
mecanismos de transmisiéon bioeléctrica a través de la membrana. Para el experto, una de las
principales cualidades de ellos es que consiguen un efecto néuroprotector, "que actia de alguna
manera en el resto de la modulaciéon cerebral, consiguiendo que el enfermo mejore subjetiva y
animicamente". Se ha resaltado que como la mayoria de las epilepsias comienzan en nifios o
personas menores de 20 afios, y por tanto son cetebros aun en desarrollo, "resultan muy
positivos los farmacos que, ademas de no alterar el cerebro, tienen un efecto protector y mejoran
la calidad del funcionamiento neuropsicolégico".

Ademis, estos nuevos productos "estan consiguiendo evitar efectos secundatios de forma mucho
mas relevante que los anteriores. Asi mismo, permiten que, en algunos casos, se llegue a la
monoterapia, evitando asi los efectos de la sobremedicacion y la interaccién farmacoldgica.
También tienen una administracién mucho mas cémoda, una o dos veces al dia, en comparacion
con las tres o cuatro veces de los anteriores".

Los nervios vagos parten del cerebro, a ambos lados de la cabeza, y descienden por el cuello a lo
largo del eséfago, hacia el tracto intestinal. Son los nervios mas largos del organismo y afectan la

deglucién y el habla. También se conectan a las partes del cerebro involucradas con las
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convulsiones. En muchos trastornos convulsivos la estimulacion eléctrica de los nervios vagos

puede aliviar los sintomas (Villares, 2002).

Estudios recientes sugieren que la falla del proceso inhibitorio puede ser originado, en algunos
casos, por un cambio en las propiedades funcionales del receptor GABAA, durante las crisis
prolongadas. Cuando el estado epiléptico dura de 30 a 45 minutos puede originar dafo cerebral,
especialmente en las estructuras limbicas, tales como el hipocampo, y la actividad convulsiva por
s{ misma es suficiente para dafar el sistema nervioso central. Este dafio es en parte consecuencia
de la excitotoxicidad mediada por el glutamato, y no parece ser debida a una demanda metabdlica
excesiva secundaria a las descargas neuronales repetitivas. la presencia de cambios sistémicos
adicionales, tales como la hipertermia, la hipoxia o la hipotension, exacerban el grado de dafio
neuronal. Hay dos estadios en el EECG, uno transitorio o temprano, de menos de 30 minutos, y
uno tardio, mayor a 30 minutos. Los cambios fisiologicos que ocurren durante el EECG son
consecuencia de la excesiva actividad motora y de las descargas neuronales anormales(Wilder,

2006).

INDICACIONES CLINICAS DE LA DIETA CETOGENICA

La dieta cetogénica (DC) tuvo sus inicios en 1920 por el efecto anticonvulsivo que tenia el ayuno.
Durante el ayuno, el cuerpo humano metaboliza a través de la lipdlisis los depdsitos de grasa y los
acidos grasos a través de la betaoxidacion, dando lugar al acetoacético, al beta-hydroxibutirato y a
la acetona-cuerpos ceténicos. De este modo, las células pueden utilizarlos como precursores y
generar adenosin trifosfato (ATP). La DC estimula los efectos metabdlicos del ayuno, forzando al
cuerpo humano a utilizar la grasa como fuente de energifa. Con la aparicion de nuevos
antiepilépticos en 1938, como la fenitoina, la DC cay6 en desuso, pero en los tltimos 20 afios ha
resurgido en el tratamiento de la epilepsia refractaria a los farmacos.

Se han planteado varios mecanismos de accion, entre ellos los cambios en la produccién de ATP,
haciendo que las neuronas sean mas elasticas en la accién de demandas metabélicas durante las
convulsiones; la alteraciéon del pH neuronal que afecta a la excitabilidad neuronal; los efectos
inhibitorios directos sobre los iones calcicos de los cuerpos cetonicos y de los acidos grasos; y los
cambios de direccion en el metabolismo de los aminoacidos para favorecer la sintesis del GABA,

un neurotransmisor inhibitorio .
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En los dltimos afios se ha propuesto su aplicacién en otras patologias, como enfermedades
metabolicas, oncologicas y neurodegenerativas y trastornos psiquiatricos.l.a DC tiene muchos
efectos y es posible que opere por diversos mecanismos en diferentes enfermedades.

En enfermedades metabdlicas, en el cancer, en traumatismos y en procesos isquémicos, la DC
puede ejercer un efecto protector, proporcionando un sustrato energético adicional a los tejidos
con riesgo de muerte celular. Sin embargo, la cetosis puede ejercer efectos mas complejos. Un
modelo de ratones alimentados con DC puso de manifiesto una importante regulacién tanto del
transportador de la cetona como del transportador de la glucosa tipo GLUT1, proporcionando
una entrada de nutrientes en el cerebro. Estos autores demostraron que la DC incrementa la
densidad de la capilaridad celular sin aumentar, en su conjunto, el riego sanguineo, y esta es una
forma en la que la dieta puede ayudar a nutrir el tejido en riesgo. Este hallazgo es fundamental en
animales con tumores en los que se ha asociado a un efecto antiangiogénico.

En la DC es importante tener presentes las propiedades conocidas como directas (concentracion
elevada de cuerpos cetonicos, y de grasas y restricciéon de calorfas aportadas por los hidratos de
carbono) y sus efectos potenciales indirectos (efecto sobre los neurotransmisores, los canales

i6nicos, o en la biogénesis mitocondrial).
TRATAMIENTO NUTRICIO

En el afio 1921 mostraron por primera vez que el ayuno provocaba una mejoria en el control de
las convulsiones en pacientes epilépticos la dieta cetogénica se basa en un alto consumo de grasas
y bajo consumo de hidratos de carbono, de manera que el organismo deba recurrir a los lipidos
como primera fuente de energia es importante tener en cuenta que en circunstancias normales,
los alimentos que ingerimos aportan hidratos de carbono, grasas y proteinas, que son los
principales “combustibles” del organismo; los carbohidratos son utilizados de manera
preferencial, porque estan facilmente disponibles y el cuerpo los puede metabolizar en forma
rapida para obtener energfa. El papel principal de la grasa, por el contrario, es el de almacenar
energfa; de hecho, sélo cuando no existen suficientes carbohidratos, el cuerpo convierte las grasas
almacenadas y las aprovecha como energia. El tercer combustible, las proteinas, sirven
principalmente para construir y reemplazar las materias corporales. De tal manera que la
proporcién de nutrientes que se proporciona para una dieta en un individuo normal debe ser de
55-60 % de carbohidratos 15-20 de lipidos y 25-30 proteinas. En la dieta cetogénica, la

proporcidn de las grasas se incrementa de manera significativa y la de carbohidratos disminuye en
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forma exponencial. Esto imita el estado de ayuno y, al metabolizar las grasas, se produce acidosis

y cuerpos cetonicos, que al parecer jugarian un rol en la mejorfa de algunos pacientes (Demartini,

2000).
CAMBIOS BIOQUIMICOS INDUCIDOS POR LA DIETA CETOGENICA

La dieta cetogénica se basa en la sustitucién de los hidratos de carbono de la dieta por lipidos
como fuente de aporte energético. De esta forma, lo que se persigue al restringir el consumo de
hidratos de carbono es eliminar la principal fuente de glucosa de la dieta. Como es bien sabido, la
glucosa es el combustible fundamental para el organismo vy, particularmente, para el cerebro. Esta
dependencia del cerebro del aporte de glucosa condiciona las adaptaciones bioquimicas del
organismo al ayuno. La dieta se planifica para que produzca cetosis, es decir, producciéon de

cuerpos cetonicos.

Al cabo de unas pocas horas tras cesar la ingesta de alimentos se agotan las reservas hepaticas de
glucogeno. La gluconeogénesis hepatica se inicia en ese momento y mantendra los valores
circulantes de glucosa a partir de lactato procedente de la glucdlisis anaerébica de los hematies, de
precursores proteicos y del glicerol de los lipidos, aunque comprometiendo la disponibilidad de
los intermediarios del ciclo del acido citrico, principalmente oxalacetato, para permitir la adecuada
oxidacién de los acidos grasos liberados y convertidos en acetil-CoA. La acumulacién de acetil-
CoA (por el aumento de la liberacién de acidos grasos desde el tejido adiposo) incrementa la
produccién de cuerpos cetonicos por el higado, como el acetoacetato y B-hidroxibutirato. La
metabolizacién de los cuerpos cetonicos se lleva a cabo a nivel extrahepatico; son liberados a la
circulaciéon y captados por el cerebro que de esta forma reduce progresivamente su consumo de
glucosa como sustrato energético. Tras una inanicién prolongada, los cuerpos ceténicos pueden

proporcionar hasta un 65% de la energfa cerebral (Dekaban, 1960).

LA DIETA CETOGENICA CONSISTE EN:

La dieta consiste en disminuir el consumo de carbohidratos y aumentar significativamente el
consumo de grasas y en menor cantidad el consumo de proteinas. A través de diversas acciones
directas neuroinhibitorias, los dcidos grasos poliinsaturados, cuya disponibilidad se aumenta con
la dieta cetogénica, inducen la produccién de proteinas neuronales desacoplantes (UCP), un

conjunto que actia en la sobrerregulacion de los genes del metabolismo energético y de la
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biogénesis mitocondrial. Estos efectos limitan la produccion de agentes antioxidantes y aumentan
la produccion de energia. Se sospecha que, como resultado de la limitaciéon de la glucosa, de un
aumento de la fosforilacién oxidativa y de la reduccion del flujo glicolitico, se activan los canales
metabélicos Katp y se hiperpolarizan las neuronas y/o la glia. Aunque es muy poco probable que
un solo mecanismo explique los efectos beneficiosos de la dieta, parece que todos estos cambios
coordinados son estabilizadores de la funcién sinaptica y aumentan la resistencia a las

convulsiones a través del cerebro (Salvatierra, 2012).

% reproducir los efectos del ayuno en el cuerpo

e

El cerebro utiliza grasa en lugar de azucar

Al consumir esta dieta se produce alteraciéon metabdlica cetosis (cetona)
Reduccion de la excitacion cerebral
Disminucién o desaparicion de las crisis

Alimentos con un alto nivel de grasas (80%)

- F F ¥+ #

Bajas en proteinas

ALIMENTOS PERMITIDOS EN LA DIETA CETOGENICA

Nada de azicar ni glucosa ni otro hidrato de carbono, en cantidad ilimitada.
Algunos vegetales que contienen mucha fibra: acelga, espinaca, lechuga y chaya.
Se deben tomar 2 litros de agua por dia como minimo.

Carne de res, cerdo, pescado y pollo, fritas

Quesos ilimitados

Huevos enteros

Mayonesa, mostaza, aderezos, aceite, vinagre, pimienta, limén.

© © ®© ® ® ® ® ©®

Se puede agregar 1 yogurt sin aztcar por dia, 6 galletas de gluten por dia, 1 tomate chico
por dia y 1 gelatina dieta por dfa.

®

Té, café, sin azucar. Puede usarse edulcorante.
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ALIMENTOS NO PERMITIDOS

Frutas

© © ® ® ®©® ® ® ©

Aztcar

Harinas (pan, todo tipo de pastas, pasteles, galletas, etc.)

Arroz, avena, trigo

Bebidas alcoholicas
Leche entera o descremada
Milanesas (para evitar el pan)

Ninguna otra clase de hidratos de carbono(chocolates) (Cooper, 2003).

INTERACCION FARMACO NUTRIENTE

Los pacientes que requieren manejo con anticonvulsivantes son propensos a presentar

interacciones farmaco nutriente, desencadenando gran variedad de alteraciones en el

metabolismo de los nutrientes. Por esto es importante considerar la interacciéon farmaco

nutriente, para poder establecer un mejor manejo tanto medico como nutricional.

Tabla 2. Interaccion farmaco-nutriente

Farmaco

Fenobarbita

Primidona
Carbamacepina

Acido valproico

Clonacepam

Efecto

Aumento del apetito o anorexia, nauseas, vomito, catabolismo de
vitamina D y K, folatos, disminuciéon de la densidad mineral sea.

Molestias gastrointestinales, pérdida de peso.
Nauseas, vomito, diarrea, dolor abdominal, glositis y estomatitis.

Nauseas, vomito, indigestion, diarrea, dolor abdominal, estrefiimiento, anorexia, pérdida
de peso o aumento de peso.

Hiperactividad, capacidad disminuida de atencién, comportamiento impulsivo, aumento
de peso.

Fuente: Tojo, R.(Tratado de nutricion pediatrica, ediciones doyma Espafia 2001).
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FUNDAMENTOS DE LA DIETA CETOGENICA

La dieta cetogénica representa un intento de imitar los efectos del ayuno para el control de las
crisis. Durante el ayuno, tienen lugar una serie de cambios metabdlicos dirigidos a la obtencion de
energfa, en un principio a partir de los hidratos de carbono vy, posteriormente, de las grasas,
intentando evitar la degradaciéon proteica. Durante las fases iniciales del ayuno (4-12 horas
después de la ingestién) ocurre una degradacion de los depositos de glucogeno (glucogendlisis)
como fuente de glucosa para su oxidaciéon en el sistema nervioso central. Acabados estos
depositos se activa la neoglucogénesis a partir de aminoacidos, al tiempo que se produce una
hidrolisis de los depésitos de triacilglicéridos, liberandose acidos grasos que son utilizados como
combustible preferentemente por el higado y el muisculo. Después de 2 o 3 dias de ayuno se
produce un aumento de los cuerpos ceténicos en el higado, que pasan a ser utilizados por el
cerebro como combustible principal. Aunque la produccién de cuerpos ceténicos es maxima ya al
tercer dia de ayuno, los valores en sangre continuan aumentando progresivamente hasta la
segunda semana de ayuno, a causa de la disminucién de su uso por parte del musculo, que utiliza

acidos grasos libres.
TRIGLICERIDOS DE CADENA MEDIA

¢Cual es la razén de emplear triglicéridos de cadena media? Los TCM se metabolizan en el
higado por medio de la acil-CoA-sintetasa de cadena media que se encuentra en la matriz
mitocondrial, por tanto, no precisan del sistema de la carnitina-acilcarnitina-traslocasa para
atravesar la membrana mitocondrial. La oxidacién de estos acidos grasos de cadena media se
realiza en el citosol. El resultado final es una rapida oxidacién, por lo que no se almacenan ni en
el higado ni en el tejido adiposo, originando cuerpos cetonicos (acidos acetoacético y
betahidroxibutirico principalmente) en grandes cantidades. El mecanismo de accién de la dieta no
esta claramente dilucidado. Las hipoétesis clasicas incluyen modificaciones en el metabolismo
energético cerebral, que pasaria de estar basado en la glucosa a depender de los cuerpos
cetonicos; cambios en la composicion lipidica de las membranas o cambios en el estado de
hidratacién cerebral o en su pH, aunque no explican como estan relacionados estos hechos con la
cetosis ni como actuarian en el control de las crisis. Todd, en el siglo XIX, en su consideracién

sobre las bases eléctricas de la epilepsia, ya indicd que ésta era una manifestacion de una situacion
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nutricional anormal en el cerebro. Una reformulacién de las hipdtesis clasicas lleva a los

siguientes puntos:

e 1.- La dieta modificarfa el metabolismo energético en el cerebro y, por tanto, la
excitabilidad neuronal.

e 2. Produciria cambios en las propiedades celulares, que llevarian a disminuir la
excitabilidad y al cese de la descarga epiléptica.

e 3. Ocasionarfa modificaciones en la funcién neurotransmisora y en la funcién sinaptica,
alterando el equilibrio excitatorio-inhibitorio.

e 4 La dieta se asociarfa a cambios en diversos factores circulantes, que actian como

neuromoduladores que regulan la excitabilidad del sistema nervioso central.

e 5. La dieta modificarfa el medio extracelular cerebral, que se traduce en disminucién de la
excitabilidad y de la sincronfa. Algunos factores clinicos influyen en la efectividad de la

dieta:

La dieta es mas efectiva en niflos de entre 2 y 10 afios. En esta edad se consigue cetosis mas
rapidamente y los valores de cuerpos ceténicos que se obtienen se mantienen con mas facilidad.
Existen datos experimentales que indican que el cerebro de los individuos mas jovenes es capaz
de extraer y usar mas eficazmente los cuerpos ceténicos como fuente de energia. — Tipo de
convulsiones: la dieta es particularmente efectiva en el control de la epilepsia mioclénica infantil,
las crisis de ausencia y las crisis atonicas. La existencia de enfermedad estructura cerebral no
contraindica el uso de la dieta. El grado de inteligencia no es un factor limitante para el éxito de
la dieta. Motivacion: se requiere una gran motivacion tanto por la familia y el paciente como por
el equipo responsable de la dieta. Cualquier error en el cumplimiento puede llevar a perder su

efecto beneficioso (Vanegas, 2014).

El substrato predominantemente oxidado por el cerebro es la glucosa, la cual es transportada del
torrente sanguineo al interior de la célula por la isoforma GLUT1 que es la mas abundante en
cerebro y en la barrera hematoencefalica . La hipoglucorraquia (también llamada sindrome de
deficiencia en GLUT1) ocasiona una disminucién importante en la glucosa citosdlica y en
consecuencia disminuye la actividad glucolitica. La dieta rica en cuerpos cetonicos, acetoacetato y

hidroxibutirato, favorece el metabolismo mitocondrial del cerebro debido a la produccién de
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acetil-CoA, un substrato del ciclo de Krebs . Al oxidarse, la acetil-CoA genera equivalentes
reductores que alimentan a la cadena transportadora de electrones y favorece la sintesis de ATP.
De esta manera, la dieta cetogénica compensa en disponibilidad de ATP celular la baja actividad

glucolitica inducida por la deficiencia en GLUTT.

Es importante comentar que la glucogendlisis cerebral no contribuye significativamente en el
suministro de glucosa, por lo que la dieta cetogénica es una importante alternativa en la
recuperacion del paciente. Sin embargo, las dietas cetogénicas tienen varios inconvenientes, ya
que se exhala un aliento con olor a acetona y algunos pacientes desarrollan nausea, dolor de
cabeza, constipacion o fatiga. La ventaja es que los sintomas desaparecen 4-5 dias despues de
iniciada la dieta. Ademas, esta documentado que los cuerpos cetonicos (principalmente el

hidroxibutirato) disminuyen los ataques convulsivos a través de un mecanismo poco conocido

MECANISMO DE ACCION DE LA DC

Las hipotesis clasicas:

® Modificaciones en el metabolismo energético cerebral
® Cambios en la composicion  lipidica de las membranas o cambios en el estado de
hidratacion cerebral o en su pH

® Efecto convulsivante de los cuerpos ceténicos (CC)

Los CC son liberados al torrente sanguineo y atraviesan la barrera hematoencefalica, pudiendo se
utilizados como fuente energética por las neuronas (pueden proporcionar hasta 65% de la energia

cerebral).

Los CC producen un cambio en el contenido de los aa cerebrales: reducen los niveles de
aspartato y aumentan la tasa de decarboxilacion de glutamato a GABA (el principal

neurotransmisor inhibitorio).

Se sospecha que los cc pudieran estabilizar l]a membrana produciendo cambios en el pH y en la

osmolalidad.

Ciertos acidos grasos poliinsaturados, elevados tras dieta cetogénica, inhiben rapidamente los
canales de sodio dependientes de voltaje y los canales de calcio de tipo L, disminuyendo la

excitabilidad de la membrana neuronal y la actividad epiléptica.
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TRIGLICERIDOS DE CADENA MEDIA (MCT)

Son rapidamente absorbidos (no precisan de las secreciones biliares y pancreaticas), pasan
directamente al sistema portal y se metabolizan facilmente por beta-oxidacién (no precisan
carnitina para atravesar la membrana mitocondrial) produciendo cuerpos cetoénicos en mayor

cantidad y mas rapidamente que los TCL.

Los trigliceridos de cadena media son utilizados en las dietas cetogenicas debido a su mayor
eficacia, como ya se menciono anteriormente son metabolizados con mayor facilidad a diferencia
de los trigliceridos de cadena larga los cuales necesitan llevar acabo un proceso mas largo para la

produccion de energia.

COMPLICACIONES DE LA DIETA CETOGENICA

A corto plazo:

® Nauseas, vomitos, estrefiimiento y falta de apetito, Deshidratacion, Deficiciencias

vitaminicas o minerales (las mas frecuente es anemia ferropénica).
A largo plazo:

Retraso pondo — estatural, Osteomalacia, osteopenia, Nefrolitiasis en un 3-10% de los pacientes
Acidosis cronica, Trastornos coagulacioén, Hipercolesterolemia en 29-65% de los pacientes,

Enfermedad cardiovascular,Neuropatia optica.

Epilepsia refractaria ILa cetosis cronica puede aumentar la sintesis de GABA al modificar el ciclo
de los acidos tricarboxilicos, limitar la producciéon de metabolitos antioxidantes y aumentar la

produccion de energfa en el tejido cerebral.

A través de diversas acciones directas neuroinhibitorias, los acidos grasos poliinsaturados, cuya
disponibilidad se aumenta con la DC, inducen la produccién de proteinas neuronales
desacoplantes (UCP), un conjunto que actia en la sobrerregulacion de los genes del metabolismo
energético y de la biogénesis mitocondrial. Estos efectos limitan la producciéon de agentes
antioxidantes y aumentan la producciéon de energia. Se sospecha que, como resultado de la
limitaciéon de la glucosa, de un aumento de la fosforilacién oxidativa y de la reduccion del flujo

glicolitico, se activan los canales metabdlicos Katp y se hiperpolarizan las neuronas y/o la glia.
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Aunque es muy poco probable que un solo mecanismo explique los efectos beneficiosos de la
dieta, parece que todos estos cambios coordinados son estabilizadores de la funcién sinaptica y

aumentan la resistencia a las convulsiones a través del cerebro (Rodriguez, 2006).
¢POR QUE LA GRASA ES MEJOR QUE LOS CARBOHIDRATOS?

Si no hubiera mitocondria, entonces el metabolismo de la grasa para la energfa serfa limitado y
no muy eficiente. Pero la naturaleza nos ha proporcionado durante nuestra evolucion de
mitocondrias que utilizan especificamente la grasa para obtener energfa. La grasa es el
combustible que los animales utilizan para recorrer grandes distancias, cazar, trabajar y jugar, ya
que la grasa da ATPs mas llenos de energfa, que los carbohidratos. Bioquimicamente, tiene
sentido que si somos mamiferos superiores que tienen mitocondrias, entonces tenemos que
comer grasas. Mientras que el metabolismo de hidratos de carbono produce 36 moléculas de
ATP a partir de una molécula de glucosa, el metabolismo de grasa produce 48 moléculas de
ATP a partir de una molécula de acido graso en el interior de la mitocondria. La grasa
suministra mas energfa por la misma cantidad de alimento en comparacién con los
carbohidratos. Pero no sélo eso, la quema de grasa por la mitocondria - la beta oxidacién -
produce cuerpos cetonicos que estabilizan la sobreexcitacion y el estrés oxidativo en el cerebro,
que estan relacionados con todas sus enfermedades, sino que ademas provoca cambios
epigenéticos que producen mitocondrias sanas y llenas de energfa; y la disminuciéon de la

sobreproduccion de los radicales libres dafinos e inflamatorios, entre muchas otras cosas.

Las mitocondrias regulan el suicidio celular, conocido como apoptosis, de modo que las células
viejas y disfuncionales que tienen que morir lo haran, dejando espacio a que otras nuevas
entren en escena. Pero cuando la funcién de las mitocondrias se atrofia y envian sefiales que
indican a las células normales que mueran, las cosas salen mal. Por ejemplo, la destrucciéon de
las células del cerebro conlleva a cada condicién neurodegenerativa conocida incluyendo la
enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson y asi sucesivamente. La disfuncién
mitocondrial tiene implicaciones de gran alcance, ya que la salud de la mitocondria afecta

intimamente cada célula, tejido y 6rgano en el cuerpo.
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METODOLOGIA

El estudio que se realiz6 es de tipo documental bibliohemerografica y descriptivo ya que se
llev6 a cabo la recoleccion de informacién para la elaboracion de texto, abordando el tema de

lo general a lo particular.

Este proceso de investigacion se realiza a través de la consulta de documentos, libros, revistas,
periédicos, anuarios, registros, etc. Caracterizandose fundamentalmente por la informacién que
se recopila en diferentes documentos entendiéndose este tema en sentido amplio como todo
material de indole permanente, es decir, al que se puede acudir como fuente o referencia en
cualquier momento o lugar sin que se altere su naturaleza o sentido, para que aporte

informacidén o rinda cuentas de una realidad o acontecimiento.

POBLACION

Esta investigacion va dirigida a los profesionales en salud y nutricion ya que son ellos quienes

tienen que conocet, aprobar y aplicar dicho tratamiento nutricional.

TECNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Para la elaboracion de la investigacioén se tomd como referencia estudios e investigaciones que

fueron realizadas anteriormente en distintos lugares del mundo.

Se llevé a cabo la redaccion del documento el cual integra toda la informacion de la epilepsia
en relacién con la nutricion la cual fue obtenida de diferentes medios tales como: libros,
revistas paginas web, documentales etc. Asi mismo se hace mencién de los temas que van de lo

mas simple a lo mas complejo, no por ello menos importantes.
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PROCEDIMIENTO
METODO DE LA INVESTIGACION DOCUMENTAL

El proceso ordenado y légico de pasos para realizar una investigacién documental es:

1.- Elegir un tema de investigacion que como requisito previo cuente con suficiente

informacién documental para su investigacion.

2.- Reconocer, identificar y acopiar de manera preliminar fuentes documentales, con el

proposito de aproximarse a dimensionar el tema y construir el esquema de contenido.

3.-Elaborar un plan de investigacién ejercitando el pensamiento para poner en orden los
conceptos, organizar jerarquicamente los subtemas en un indice de contenido, discriminar lo
principal de lo secundario, precisar actividades, medios y recursos para desarrollar la
investigaciéon documental sobre el tema que ya fue seleccionado. Aprender, ademas a justificar

y formular objetivos de investigacion, asi como a programar la distribucion del tiempo.

4.-Recuperar informacion, de acuerdo con la estructura de contenido, para lo cual previamente
localizan unidades documentales (bibliotecas, centros de documentacion, centros de referencia,

bases de datos entre otros).

Aprender a evaluar y seleccionar fuentes apropiandose de técnicas para realizar la critica
externa e interna de la fuente y registrar ordenadamente los datos de la fuente asi como el
contenido mas pertinente a los fines de la tarea en realizacion. Aprender también a construir
palabras clave o descriptores y a colocar epigrafes (rétulos o encabezados). Lo que

posteriormente sirve para realizar la organizacion de la informacion.

5.- Organizar e interpretar la informacion compilada, para la cual aplican la técnica de
indizacion del contenido y las fuentes, atendiendo a criterios tematicos y alfabéticos. Aplicar la
técnica de la clasificaciéon de informacién donde reconocen que el proceso implica una serie de
clasificaciones parciales hasta llegar a perfilar el esquema de redacciéon. El procedimiento
permite aprender a interpretar los conceptos de las disciplinas cientificas y a formular los

suyos.
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Realizacion de analisis de forma sincronica, comparativa entre las diferentes fuentes de

informacion de tal manera que fluya y este sustentada en bases cientificas comprobables.

0.- estructurar y redactar el informe de investigaciéon. Tomando en cuenta a la poblacion
lectora a la cual va dirigida, el lenguaje y el tipo de material que va a ser utilizado y la extensién

del mismo. El informe puede ser un articulo cientifico, un ensayo, una monografia etc.

7.- Desarrollar estrategias de difusién y comunicacion de los resultaos mediante la presentacion
de la informacion en diferentes formatos impresos y digitales (paginas web, foros virtuales,

blogs, etc (Martinez, 2002).
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PRESENTACION

La presente antologfa titulada “efectos de la dieta cetogénica en pacientes epilépticos de 6 a 19
aflos” tiene como objetivo brindar una herramienta de trabajo a profesionales de la salud-
nutricién, alumnos en formacién y demas ya que en ella se recopila toda la informacion sobre
los efectos de la dieta esto con el fin de lograr una mejoria en el control de la convulsiones a
través de la misma. Para conseguir una mayor estabilidad funcional neuronal por medio de
diversos mecanismos y lograr acciones neuroinhibitorias frente a estas crisis convulsivas .La
epilepsia es un trastorno caracterizado por cambios cronicos, recurrentes y paroxisticos de la

funcién neuronal producidos por anomalias en la actividad eléctrica cerebral (Vicente Herrera,

2014).

Para la elaboracion de la antologfa la cual es una investigacion de tipo documental, se basa en
la consulta y recolecciéon de informacion de tipo cientifica la cual Se recopila de investigaciones
realizadas con anterioridad asi como también articulos en linea, revistas y libros que contienen
informacion de la misma, para de esa manera tener un mejor panorama sobre la enfermedad y

sobre la dieta cetogénica.

La importancia de la realizacién de dicha antologia radica en que la epilepsia es una
enfermedad que afecta a gran parte de la poblaciéon en México y el mundo, alrededor de un
tercio de los pacientes con epilepsia no controlan satisfactoriamente las crisis a pesar de recibir
un tratamiento farmacoldgico adecuado dada esta problematica se tiene la necesidad de recurrir
a la dieta cetogénica para brindar una mejor calidad de vida a los pacientes que padecen

epilepsia refractaria es por ello que el papel del nutridlogo es fundamental.

La dieta cetogénica consiste, de manera esencial, en una alimentacién rica en grasas y pobre
en hidratos de carbono y proteinas, que se traduce en la aparicién de cetosis y un mejor control
de las crisis. Se desconoce el mecanismo ultimo de accién de la dieta, aunque la mayorfa de
hipétesis indican la modificaciéon del metabolismo cerebral, que varia de estar basado en la
glucosa a depender de los cuerpos ceténicos (Leal, 2002). Las crisis epilépticas pueden afectar a
cualquier persona en cualquier momento de su vida. Normalmente son mas frecuentes en los
nifios pequenios y en personas de edad avanzada, Las epilepsias afectan a gente de todas las

razas y de todos los paises.



PROPOSITO

El propésito de esta antologia denominada manejo nutricional de la dieta cetogénica en
pacientes epilépticos de 6 a 19 afios es colaborar en el conocimiento de los problemas que
surgen en la alimentacién y nutriciéon de los pacientes con epilepsia asi mismo brindar una
herramienta dieto terapéutica a profesionales en el campo de la nutricién y neurologfa que
permita la utilizaciéon de la dieta cetogénica como terapia alternativa en pacientes con epilepsia
refractaria para la reduccién en la frecuencia de las crisis convulsivas. Va dirigido a
profesionales de la salud-nutricion, alumnos en formacién y demas; El estado de salud de toda
persona depende, en gran medida, del aporte de todos y cada uno de los nutrientes que el
organismo necesita para construir y reparar los tejidos y regular los procesos metabdlicos. Las
necesidades nutricionales de cada individuo varfan a lo largo de la vida debido a cambios
fisiolégicos, psicosociales y patologicos y, a consecuencia de ello, la alimentacién también debe

adaptarse de manera individualizada.



EPILEPSIA

INTRODUCCION:

El presente capitulo aborda la investigacion de la patologia en pacientes pediatricos y
adolescentes que presentan epilepsia refractaria en el cual se sustenta la informacién
recopilada que integra una serie de investigaciones, documentales, libros, articulos en linea y
documentos que contienen informacién de la misma con el fin de tener un mayor
conocimiento sobre la patologia como son definiciones y clasificaciones de la misma. Todo

esto de manera clara y precisa para su mejor comprension.
OBJETIVO DEL CAPITULO:

En este capitulo se tiene como objetivo tener claro cada uno de los conceptos y antecedentes
de la epilepsia, clasificaciones, manifestaciones clinicas y fisiopatologia asi mismo se hace
menciéon de cémo funciona el sistema nervioso y como se presenta la enfermedad para asi

tener una mejor comprension sobre la antologfa.

DEFINICION Y CONCEPTO DE EPILEPSIA

La organizacién Mundial de la Salud (OMS) y la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE)
definen a la epilepsia como una afecciéon neurolégica cronica, recurrente y repetitiva, de
fenémenos paroxisticos ocasionados por descargas de neuronas cerebrales de forma
desordenada y excesiva. La epilepsia es un sindrome de desérdenes cerebrales del sistema
nervioso central. En el mundo 450 millones de personas estan afectadas con desérdenes
mentales y neurolégicos, de los cuales 60 millones padecen epilepsia. La epilepsia afecta a
personas de todas las edades su incidencia es mayor durante los primeros afios de vida y en
personas ancianas, pero inicia antes de los 20 afios en las tres cuartas partes de los casos; su

inadecuado control puede conducir a dafio cerebral permanente y a trastornos del aprendizaje.

La epilepsia tiene su origen en cambios breves y repentinos del funcionamiento del cerebro.
Por esta razon, se trata de una afeccién neuroldgica, la cual no es contagiosa ni esta causada
por ninguna enfermedad o retraso mental. Algunas personas con retraso mental pueden
experimentar ataques epilépticos, pero tener estos ataques no implica necesariamente el

desarrollo de una deficiencia mental.



es un trastorno cerebral crénico de varias etiologfas, esta patologfa se caracteriza por
convulsiones recurrentes, la cual es producida por una descarga de las neuronas, se dice
también que las epilepsias constituyen un grupo de trastornos caracterizados por la presencia
de alteraciones cronicas recidivantes y paroxisticas en la funcién neurolégica secundaria o a un
trastorno en la actividad eléctrica del cerebro, esta enfermedad puede aparecer en cualquier
etapa de la vida, y segun los datos epidemiolégicos se calcula que afecta entre el 0.5y 2 % de la
poblacién general. Cada episodio de disfuncién neurolédgica se denomina crisis; las cuales
pueden tener caracter convulsivo cuando estan acompanadas de manifestaciones motoras o
bien se pueden manifestar por otras alteraciones en la funcién neuroldgica, por ejemplo

alteraciones sensitivas cognoscitivas o emocionales (OMS, 2015).

Existen distintos factores por los cuales se puede presentar La epilepsia, puede deberse a un
traumatismo craneoencefalico o a una lesion cerebral estructural, ademas puede formar parte
de muchas enfermedades sistematicas. Puede también aparecer de forma idiopatica en
personas que no presentan antecedentes de trastornos neuroldgicos ni ninguna otra disfuncién

neuroldgica aparente.

Segun los distintos autores que definen la epilepsia esta es provocada porque existe un
aumento en la actividad eléctrica de las células nerviosas en alguna zona del cerebro, la persona
afectada puede sufrir una serie de convulsiones o movimientos corporales incontrolados de
forma repetitiva, a esto se le llama “ataque epiléptico”. Para que una persona sea considerada

epiléptica, los ataques deben repetirse con cierta frecuencia.

ETIOLOGIA

Segun su origen la epilepsia puede ser idiopatica, sintomatica o criptogénica. Se asume que la
epilepsia idiopatica tiene una base genética, se inicia generalmente durante la nifiez y
comprende el 40 % de los casos. Generalmente los cambios corresponden a procesos
moleculares a nivel de los canales de Ca+2, Cl y neurotransmisores. La epilepsia sintomatica
tipicamente es consecuencia de un dafo identificado en el cerebro e incluye enfermedades
infecciosas, tumores cerebrales, malformacién en desarrollo, trauma craneo-cerebral,
enfermedad cerebrovascular. La falta de oxigeno en el momento del parto, puede afectar el
delicado sistema eléctrico del cerebro. Otras causas pueden ser intoxicaciones con plomo y

enfermedades tales como la encefalitis, meningitis o hasta casos severos de sarampion, factores



toxicos (alcohol) y factores metabdlicos (hipocalcemia, hiponatremia). Esta comprende un 25
% de los casos. Para la epilepsia criptogénica la causa es desconocida pero se presume que la
misma puede ser identificada con suficiente investigacion. La frecuencia de esta afeccion es
mas alta en pafses en vias de desarrollo debido al pobre saneamiento ambiental que pone a la
poblacion en riesgo de mas enfermedades infecciosas y parasitarias; a la dificultad para la
atencion de los embarazos y partos en muchas zonas del campo alejadas de los servicios
médicos lo cual trae mayor probabilidad de experimentar dafio cerebral permanente como

consecuencia de algunas enfermedades, malnutricién o complicaciones prenatales.

USO DE METODOS COMPLEMENTARIOS EN EPILEPSIA.

El diagnéstico de las crisis epilépticas y de los sindromes epilépticos es de caracter clinico, la
confirmaciéon de los mismos se efectian a través de los métodos complementarios de

diagndstico.

e Flectroencefalograma. Es la prueba de eleccion para demostrar el caracter epiléptico de un
paroxismo y es insustituible para definir muchos sindromes epilépticos. Un EEG
convencional suele mostrar alteraciones epileptiformes en la mitad de los epilépticos,
aunque no debemos olvidar que un 10-15% de la poblaciéon normal puede tener alguna
anomalia electroencefalografica, por lo que un paciente con un EEG anormal sin sintomas
nunca debe ser tratado. Los estudios de EEG con privaciéon parcial de suefio, foto
estimulaciéon y/u otras activaciones son utiles para discriminar actividad epileptiforme no
visible en el EEG convencional.

e Neuroimagenes. La tomograffa computada (TC) y la resonancia magnética (RM) son las
técnicas de eleccion para detectar lesiones estructurales del SNC, siendo la segunda mas
sensible y especifica, especialmente para el estudio de la esclerosis temporal

e Video electroencefalografia método que resulta de la asociaciéon y sincronizacion del
registro electroencefalografico y video. Permite identificar; descartar y clasificar las crisis

epilépticas.



C'CUALES SON LAS PRINCIPALES CAUSAS DE LA EPILEPSIA?

La epilepsia es un trastorno con muchas causas posibles. Cualquier cosa que impida o distorsione
el patrén de actividad neuronal normal puede conducir a la aparicién de una crisis epiléptica. Se
ha observado que algunas personas epilépticas tienen una cantidad mas alta de neurotransmisores
activos (sustancias encargadas de conducir el impulso nervioso entre las neuronas), lo cual
incrementa la actividad neuronal. En otros se ha observado una cantidad baja de inhibidores de
dichos neurotransmisores, lo cual también aumenta la actividad neuronal. En ambos casos
aparece la epilepsia. Las crisis epilépticas producen una alteracibn momentanea del
funcionamiento cerebral, debida a la descarga subita y desproporcionada de los impulsos
eléctricos que habitualmente utilizan las células del cerebro. Esta descarga puede afectar
unicamente a una parte del cerebro (crisis parciales o focales) o comprometer a todo el cerebro
(crisis generalizadas). Los sintomas que presenta una persona durante una crisis epiléptica
dependeran entonces de la o las zonas del cerebro que estén siendo afectadas por la descarga. Por
lo tanto, existen muchos diferentes de crisis epilépticas. Las crisis epilépticas son mas frecuentes
de lo que comunmente se piensa y afectan al 1 % de la poblaciéon. Pueden comenzar a cualquier
edad, si bien se inician mas frecuentemente durante la nifiez y la adolescencia, en todos los
grupos humanos sin distinciéon de edad, sexo, raza ni condicién econdémica. Es por ello
importante tener un buen manejo y control dietoterapéutico en este grupo de edad teniendo en
cuenta que es una etapa de crecimiento y desarrollo (Maistegi, 2003).

Los cuadros epilépticos no son contagiosos, no constituyen una enfermedad mental, no
afectan la inteligencia y las personas que las presentan pueden llevar una vida practicamente

normal, una vez que logran controlar sus crisis con el tratamiento apropiado.

® En los lactantes la causa més frecuente es la anoxia o isquemia antes o durante el parto.

® Los traumatismos intracraneales en el momento del parto.

® Los trastornos metabdlicos, como la hipoglicemia, la hipocalcemia y la
hipomagnecemia.

® Las malformaciones congénitas del cerebro y las infecciones son causas frecuentes,

aunque la mayoria de los pacientes presentan crisis de tipo idiopatico.

®

Herencia, aunque es menor al 10%.

®

Fiebre alta, generalmente por meningitis o encefalitis aunque con menor probabilidad



MANIFESTACIONES CLINICAS

LLas manifestaciones clinicas de las crisis convulsivas dependen de la zona especifica cerebral
implicada y de su tamafo, pudiendo afectar tanto a la funcién motora (convulsién), como a la de
percepcion de sensaciones, capacidad de alerta, funcion nerviosa autbnoma o también puede ser
una combinacién de cualquiera de ellas.

Las convulsiones son episodios breves de contracciones musculares que afectan a una parte del
cuerpo las cuales se dividen en (convulsiones parciales) o a su totalidad (convulsiones
generalizadas). Las descargas pueden producirse en diferentes partes del cerebro. ILas
convulsiones pueden ir desde episodios muy breves de ausencia o de contracciones musculares
hasta convulsiones prolongadas y graves. Su frecuencia también puede variar desde menos de una
al afio hasta varias al dfa.

Segun la literatura y los distintos autores se dice que Una sola convulsiéon no significa epilepsia
(hasta un 10% de la poblacién mundial sufre una convulsion a lo largo de su vida). La epilepsia se
define por dos o mas convulsiones Y es provocada por anormalidades en la actividad eléctrica del
cerebro. Este 6rgano es incapaz de frenar o inhibir los impulsos eléctricos entre neuronas.
Cuando tiene lugar una descarga excesiva se produce una crisis o ataque epiléptico (Arnoff,

2009).

FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA:

Existen varias formas de presentacion de las crisis epilépticas. Las crisis generalizadas pueden
manifestarse con pérdida brusca de conocimiento con caida al suelo, contractura de los musculos
de las extremidades y de la cara seguidas de sacudidas ritmicas. En otras oportunidades,
especialmente en nifios y adolescentes, las crisis se presentan con una pérdida de conocimiento,
sin caida al suelo ni convulsiones, de segundos de duracién, con rapida recuperacion. Las crisis
parciales pueden presentarse con sensaciones subjetivas extrafias o dificiles de describir o con
fenémenos auditivos, visuales, sensacion de hormigueo, etc. Estos sintomas pueden aparecer en
forma aislada o dar paso a una pérdida de conocimiento con movimientos automaticos de la
boca, de las manos o de otra parte del cuerpo.

En otras oportunidades las crisis parciales pueden presentarse con sacudidas de una extremidad o
de la mitad de la cara, sin pérdida de conocimiento. Si bien hemos mencionado los tipos de crisis

mas habituales. Ademads, una persona puede presentar mas de un tipo de crisis. Las crisis pueden
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ser inducidas en cualquier cerebro humano (o de animal vertebrado) a través de diferentes
estimulos eléctricos o quimicos. El elemento basico del estado fisiologico alterado en la epilepsia
es una descarga ritmica y repetitiva hipersincronica, de muchas neuronas localizadas en una zona
del cerebro. Fisiolégicamente las convulsiones son una alteracion subita de la funcién del SNC la
cual resulta de una descarga paroxistica eléctrica de alto voltaje. Que puede tener su origen en las
neuronas de cualquier parte del cerebro. Los distintos signos de alarma que advierten que se esta
produciendo un ataque epiléptico pueden ser los siguientes: periodos de confusién mental;
comportamientos infantiles repentinos; movimientos como el de masticar alimentos sin estar
comiendo, o cerrar y abrir los ojos continuamente; debilidad y sensacién de fatiga profundas;
periodos de “mente en blanco”, en los que la persona es incapaz de responder preguntas o

mantener una conversacion; convulsiones y/o fiebre (Salvatierra, 2012).

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO

El Sistema Nervioso es la estructura anatomo-funcional que rige nuestra vida de relaciéon y
nuestro cuerpo, es el ordenador que determina el funcionamiento de nuestro organismo,
modula y adapta conductas y nos mantiene en equilibrio bio-psico-social con el ambiente que
nos rodea. El cerebro para cumplir funciones tan misteriosas como admirables como el
pensamiento, la inteligencia, el movimiento propio coordinado, los sentidos, etc. dispone de
mas de mil millones de neuronas, elabora neurotransmisores muy diversos y a través de las
sinapsis se comunican entre ellas. Tamana tarea lo obliga a estar permanentemente informado
de todo lo que ocurre fuera y dentro de ¢l, de alli la importancia del estudio de aspectos

morfolégicos y fisiolégicos de las principales interconexiones que posee (Pérgola, 2001).

NEUROFISIOLOGIA

Las acciones fundamentales del sistema nervioso son la recepcion, almacenamiento y expedicion
de informacién. Electrénicamente genera, propaga y transmite impulsos eléctricos. Pero el
sistema nervioso es algo mas que electrénica; por encima del nivel reflejo, es un sistema flexible
que utiliza experiencias anteriores (aprendizaje) y capaz de retener contenidos (memoria). La
progresion en la escala zooldgica ha ido de la mano con el tamafio y la complejidad del sistema
nervioso, desde las formas de vida mas rudimentarias los insectos, por ejemplo hasta el hombre,

el sistema nervioso muestra un marcado aumento de la plasticidad que ha permitido que la
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conducta se haga mads variable con respecto a la respuesta, puesto que el animal puede elegir entre
una serie de posibilidades. Hoy se acepta que la diferencia mas importante entre los reinos vegetal
y animal, la constituye la existencia o no de sistema nervioso, lo que le permite la interaccion
activa con el medio que lo rodea, los vegetales no pueden responder activamente al ambiente. es
clasico el ejemplo de la reacciéon ante el enemigo; uno acepta la agresion del lefiador y otro puede
huir o combatir ante el cazador. Légicamente el sistema nervioso tendra una complejidad
creciente a medida que ascendemos en la escala zooldgica, hasta alcanzar el maximo exponente
que es el hombre. Este sistema nervioso tiene un desarrollo, una maduracion y una declinacion a
través de los afios por lo que la neurofisiologia debera adaptar sus enunciados a la etapa
referencial. Sobre el plano fisiologico, el sistema nervioso debe ser considerado como un sistema
altamente complicado: corteza, sustancia blanca o nucleos grises no pueden funcionar

aisladamente sino interactian entre ellos (Roopper, 2000).

CONCLUSION

La epilepsia es una enfermedad neurolégica crénica la cual no es contagiosa ni es causada por
ninguna enfermedad, con manifestaciones clinicas episodicas y recurrentes, variables segun el
tipo de sindrome epiléptico, determinada por una disfuncién cerebral cuya etiologia es muy
diversa y que incluye causas genéticas y adquiridas. afecta a gran parte de la poblacion infantil,
esta enfermedad puede afectar unicamente una parte del cerebro lo cual se denomina crisis
parciales o focales o bien puede comprometer a todo el cerebro (crisis generalizadas) es por
ello que los sintomas que una persona puede presentar dependeran de la o las zonas del
cerebro que estan siendo afectadas, en este capitulo se abordaron las clasificaciones para tener
un mejor manejo sobre el tratamiento asi mismo se menciona el mecanismo de accién de los
anticonvulsivantes que se manejan ya que estos tienen efectos diferentes en cada persona;
respecto a la farmacologfa antiepiléptica, no existe un farmaco ideal. La fisiopatologia
involucra alteraciones estructurales y/o funcionales de redes neuronales, afectando a nivel

celular a canales i6nicos o receptores de neurotransmisores.
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ACTIVIDAD DE APRENDIZAJE

CUESTIONARIO:

1.- ¢define epilepsia?

2.- ¢Cual es la causa por la cual se presenta la epilepsia?

3.- ¢segun la ILAE como se clasifica la epilepsia?

4.- ¢a través de que métodos se realiza el diagnodstico de la epilepsia?

5.- ¢gmenciona cuales son las manifestaciones clinicas de las crisis convulsivas parciales?

0.- ¢gmenciona cuales son las manifestaciones clinicas de las crisis convulsivas generalizadas?

7.- ¢cudl es la funcién fundamental del sistema nervioso?
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

INTRODUCCION

En este capitulo se da a conocer cual es la importancia de identificar la patologia para su
estudio, valoracion y seleccién de tratamiento. Es importante también conocer la interaccion que
existe entre farmacos y asi mismo la accién anticonvulsionante de cada uno de ellos, asi mismo
se hace mencién de los neurotransmisores implicados.

OBJETIVO DEL CAPITULO:
El objetivo de este capitulo es tener un mejor panorama sobre la enfermedad asi mismo conocer
a profundidad cada tipo de epilepsia para su mejor control y manejo farmacolégico.

MECANISMO DE LAS CONVULSIONES MEDIADAS POR NEUROTRANSMISORES.

Neurotransmisores excitatorios

Los aminoacidos glutamato y aspartato son considerados los principales neurotransmisores
excitatorios presentes en el sistema nervioso central de los mamiferos. Los receptores de los
aminoacidos excitatorios se clasifican usualmente en base a los agonistas selectivos para cada
uno. De este modo se identificaron 5 subtipos de receptores, donde los tres mas importantes
se clasifican como receptores del N-metil-D-aspartato (NMDA), del acido a-amino-3-hidroxi-
5-metil-4-isoxazolpropionico (AMPA), y kainato. Cada uno de estos tres subtipos son canales
i6nicos regulados por ligando y probablemente estin acoplados a un canal catiénico que se
abre en respuesta a la unién de agonistas, lo cual despolariza a la célula. Sin embargo, el
complejo receptor-canal NMDA posee un conjunto de caracteristicas tnicas que lo distinguen
de los otros subtipos. Este receptor consta de un sitio de unién de glutamato y uno para el co-
agonista glicina, debiendo estar ambos sitios ocupados para que se produzca la apertura del
canal. De este modo se permite el pasaje de Ca+2 y Na+ hacia el interior de la célula y de K+
hacia el exterior. Los antagonistas del receptor NMDA, tanto competitivo como no
competitivo, han demostrado ser efectivos como anticonvulsivos en varios modelos animales
de epilepsia. FAEs como fenitoina, carbamazepina y acido valproico bloquean en cierta medida
las respuestas mediadas por el NMDA. En la practica, el desarrollo de antagonistas de este
receptor con el objeto de encontrar nuevos FAEs no ha resultado tan exitoso como se
esperaba, debido a los efectos adversos encontrados en los compuestos disefiados (Bannetjee,

2009).
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NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS
GABA

La disminucién en la sintesis o liberacion de GABA o el bloqueo de los receptores
GABA¢érgicos conduce habitualmente a las convulsiones. La inhibicion de GAD (Glutamato
descarboxilasa) que conlleva a una reduccion de la formacion de GABA en los terminales
nerviosos, ha posibilitado la investigacion experimental de la relacion existente entre los niveles
de GABA y las crisis Epilépticas. Los agentes quimicos que pueden llevar a la reduccion de
este neurotransmisor estan el acido 3-mercaptopropionico y la alilglicina como la enzima es
piridoxal dependiente, los agentes antipiridoxal como la 4-deoxipiridina y la tiomicarbacina
también pueden llevar a una reducciéon del neurotransmisor. Se ha demostrado que
la deficiencia en piridoxina (vitamina B0) es importante en la presencia de estas crisis
epilépticas al igual que el bloqueo en los canales de cloro abiertos por GABA dados por
agentes como la picrotoxina y la bicuculina. Se consideran anticonvulsivantes las sustancias que
elevan los niveles de GABA en el SNC. Esto pueden ser ocasionado por la interrupciéon de la
degradacion de GABA por bloqueo de GABA transaminasa o por bloqueo de succinico
semialdehido deshidrogenasa (Soler, 2005).

El acido y-aminobutirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibitorio, el cual se forma
en el cerebro por decarboxilaciéon del glutamato. El incremento de la inhibicién sinaptica
mediada por el GABA reduce la excitabilidad neuronal y eleva el umbral convulsivo. Se supone
entonces que los diversos farmacos bloquean las convulsiones al regular la inhibiciéon sinaptica
mediada por GABA a través de una actividad en distintos sitios de la sinapsis. Compuestos
como barbituratos, benzodiacepinas y el acido valproico parecen mostrar este mecanismo de
accion. El GABA actda mediante sitios en receptores postsinapticos, los cuales regulan los
canales Cl- de membrana. El principal receptor denominado GABA-A inhibe a la célula
postsinaptica mediante un incremento en el flujo de iones Cl- hacia el interior de la célula. Las
benzodiacepinas y los barbitaricos pueden intensificar esta inhibicion. Ese mecanismo tal vez

sea la base de la eficacia de estos compuestos contra convulsiones parciales y tonico-clonicas.

GLUTAMATO Y ASPARTATO

Cualquier deficiencia en el sistema de recaptura de glutamato y aspartato pueden precipitar

una hiperactividad epiléptica local, a nivel de la neurona y del astrocito.
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MECANISMOS DE ACCION DE ANTICONVULSIVANTES.

Los anticonvulsionantes tienen efectos diferentes en cada persona los que se mencinan
funcionan Elevando los niveles de GABA: N-dipropilacetato, Epilim, depaquene, valproato.
Potenciando mecanismos inhibidores mediados por GABA: mientras que Benzodiacepamidas,
Agonistas-clonacepam.  Funcionan FEstabilizando membranas neuronales por corrientes
i6nicas de Na y Ca: y Difenilhidantoina, Carbamacepina. Elevando el umbral para la

precipitacion de las convulsiones: Fenobarbital (Soler, 2005).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA EPILEPSIA

El esquema de tratamiento inicialmente debe corresponder al de cualquier epilepsia de tipo
focal con carbamazepina en monoterapia. Sin embargo hay un porcentaje importante de
pacientes que no responderan de manera adecuada a los diferentes esquemas farmacoldgicos a
pesar de niveles séricos altos de gabapentin, lamotrigina, fenitoina, vigabatrin, etc. En estos
casos se debe considerar el manejo quirdrgico temprano bajo el criterio de sindrome epiléptico

no catastréfico, de acuerdo a la clasificacién de Willie.

El futuro del tratamiento epiléptico pasa por conocer los mecanismos enzimaticos y genéticos
que estan detras de las alteraciones en el paso de los iones a través de la membrana neuronal.
“Muchos de esos cambios i6nicos a través de la membrana (canalopatia) estain determinados
genéticamente. Las epilepsias primarias son las mas frecuentes (mas del 50 por ciento del total)
y se dan en personas normales pero que padecen ataques epilépticos. Aunque tienen una base
genética, de la que se empieza a descubrir la causa, ésta no es directa ni dominante, sino una
herencia recesiva y sin una transmision automatica. Dentro de esa base genética, “lo que se esta
descubriendo son mecanismos fisiopatolégicos causales de las epilepsias, que cada dia van a la
base neuroquimica o neurobioldgica, en el contexto de los mecanismos de interaccién de los

neurotransmisores y de los de excitabilidad de la membrana neuronal” (Arenson, 2000).

Respecto a la farmacologia antiepiléptica, no existe un fairmaco ideal. “Hay algunos que actian

mejor sobre las epilepsias parciales, otros tienen mas efecto sobre las generalizadas y otros mas
sobre las generalizadas que ocurren en la época de la lactancia. Incluso hay farmacos que, aunque
estan apartados por sus efectos secundarios, se siguen usando para algun tipo de epilepsia, debido
a que el posible beneficio es mayor que el riesgo”. La nueva generacién de farmacos, “no mas de
cuatro o cinco”, actia inhibiendo la excitabilidad eléctrica cerebral excesiva y produciendo los

mecanismos de transmisiéon bioeléctrica a través de la membrana. Para el experto, una de las
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principales cualidades de ellos es que consiguen un efecto neuroprotector, “que actia de alguna
manera en el resto de la modulaciéon cerebral, consiguiendo que el enfermo mejore subjetiva y
animicamente”. Se ha resaltado que como la mayoria de las epilepsias comienzan en nifios o
personas menores de 20 afos, y por tanto son cerebros ain en desarrollo, “resultan muy
positivos los farmacos que, ademas de no alterar el cerebro, tienen un efecto protector y mejoran
la calidad del funcionamiento neuropsicolégico”.

Ademas, estos nuevos productos “estan consiguiendo evitar efectos secundarios de forma mucho
mas relevante que los anteriores. Asi mismo, permiten que, en algunos casos, se llegue a la
monoterapia, evitando asi los efectos de la sobremedicacién y la interaccién farmacolégica.
También tienen una administracién mucho mas cémoda, una o dos veces al dia, en comparacion
con las tres o cuatro veces de los anteriores”.

Los nervios vagos parten del cerebro, a ambos lados de la cabeza, y descienden por el cuello a lo
largo del eséfago, hacia el tracto intestinal. Son los nervios mas largos del organismo y afectan la
deglucién y el habla. También se conectan a las partes del cerebro involucradas con las
convulsiones. En muchos trastornos convulsivos la estimulacion eléctrica de los nervios vagos
puede aliviar los sintomas (Villares, 2002).

Estudios recientes sugieren que la falla del proceso inhibitorio puede ser originado, en algunos
casos, por un cambio en las propiedades funcionales del receptor GABAA, durante las crisis
prolongadas. Cuando el estado epiléptico dura de 30 a 45 minutos puede originar dafio
cerebral, especialmente en las estructuras limbicas, tales como el hipocampo, y la actividad
convulsiva por s{ misma es suficiente para dafar el sistema nervioso central. Este dafio es en
parte consecuencia de la excitotoxicidad mediada por el glutamato, y no parece ser debida a
una demanda metabdlica excesiva secundaria a las descargas neuronales repetitivas. la
presencia de cambios sistémicos adicionales, tales como la hipertermia, la hipoxia o la
hipotensién, exacerban el grado de dafio neuronal. Hay dos estadios en el EECG, uno
transitorio o temprano, de menos de 30 minutos, y uno tardio, mayor a 30 minutos. Los
cambios fisiolégicos que ocurren durante el EECG son consecuencia de la excesiva actividad

motora y de las descargas neuronales anormales (Wilder, 1921).
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DIETA CETOGENICA

INTRODUCCION:

el tratamiento nutricio es el punto clave en la elaboracion de esta antologia debido a que es a
traves de la dieta cetogenica que se produce una mejoria en las crisis epilepticas, en este
capitulo se menciona como funciona dicha dieta en que se basa, y cual es su efecto sobre el
paciente, cual es el mecanismo de accion y en que consiste, asi mismo se mencionan los
alimentos que se incluyen y excluyen del tratamiento nutricio tambien se hace mencion de el

tipo de grasas que se utiliza y el porque.

OBJETIVO: conocer de manera clara y conscisa uno y cada uno de los alimentos que se

indican en esta dieta y el efecto de ellos sobre el metabolismo de un paciente con epilespsia.

OBJETIVOS NUTRICIONALES: Mantener un buen estado nutricional evitando la pérdida

de peso, Permitir el correcto crecimiento del nifio, Evitar las hipoglucemia,Controlar los

lipidos séricos.
DIETA CETOGENICA

El ayuno ha sido utilizado como tratamiento para los ataques y la epilepsia desde tiempos
biblicos, y es mencionado en la Literatura de la Edad Media. Sin embargo, no fue hasta 1921,
en una convencion de la Asociacion Médica Americana, que un Médico Pediatra de New York,
Rawle Geyelin, reporté el tratamiento de un nifio epiléptico de 4 afios con dfas alternados de
ayuno. La Dieta Cetogénica, es un tratamiento médico para controlar los ataques por el cambio
del metabolismo primario del organismo a la utilizacién de grasas como fuente de energfa mas

que la utilizacién de glucosa.

No se conoce al momento la manera en que se inhiben las crisis con este tratamiento, aunque
se cree que el B-hidroxibutirato formado como subproducto de la cetosis es uno de los
responsables. La dieta Cetogénica simula el metabolismo del ayuno. Cuando una persona en
ayuno ha quemado toda su reserva de glucosa, después de 24 a 36 horas, su cuerpo comienza a
quemar las reservas de grasas para tener energia. Una persona realizando la dieta Cetogénica
obtiene su energia principalmente quemando las grasas de la dieta, en mayor proporcion que la

fuente comun de energfa, los carbohidratos (glucosa). Pero, al contrario que en ayuno, la dieta
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cetogénica permite a la persona que mantiene esta quema de grasas, tener un metabolismo
parcialmente libre de hidratos por un periodo extendido de tiempo. La dieta Cetogénica no
esta completamente libre de efectos adversos. En general, la dieta cetogénica es mucho mejor
tolerada que la mayoria de los medicamentos, y tiene menos efectos adversos potenciales. Los
efectos adversos principales son: carencia del aumento de peso, crecimiento levemente
disminuido, colesterol alto, constipacién, piedras en rifiones, y acidosis. Todos estos efectos

son reversibles sin tener que dejar la dieta.

CARACTERISTICAS DE LA DIETA

La dieta cetégena es un tratamiento médico y debe ser supervisado por un neurdlogo
experimentado y un especialista en nutricion experto en este tipo de dietas. La dieta se basa
en la ingesta de un elevado contenido de grasa (aceite, mayonesa, nata liquida, mantequilla,
etc.) y un bajo aporte en hidratos de carbono (pan, pasta arroz, etc.), para favorecer la
produccién de cuerpos ceténicos de forma mantenida. Si la dieta es efectiva se mantiene
durante dos afios y luego se retira. Puede suplementarse la alimentacién con complejos
vitaminicos y minerales (especialmente Ca). Para evitar el estrefiimiento y la aparicién de

piedras en el rindén debemos aumentar la fibra de la dieta y la ingesta de liquidos.

Normalmente, nuestro cuerpo funciona obteniendo energia de la glucosa, que se puede
obtener a partir de los alimentos. Sin embargo, no podemos almacenar grandes cantidades de
glucosa. Solamente tenemos abastecimientos para unas 24 horas. Cuando un nifio no recibe
alimentos por 24 horas — que es la forma en que se inicia la dieta, normalmente en el hospital
— usa toda la glucosa que tenfa almacenada. Sin mas glucosa para proporcionar energia, el
cuerpo del nifio comienza a quemar la grasa que tenia almacenada. La dieta cetogénica
continda este proceso. Obliga al cuerpo del nifio a usar grasas las 24 horas, al proporcionar
pocas calorfas y transformar los productos grasosos en el alimento primario que el nifio recibe.
En realidad, la dieta obtiene la mayor parte de sus calorias (80 por ciento) a partir de los
lipidos. El resto es proporcionado por los carbohidratos y las proteinas. Cada comida tiene
aproximadamente cuatro veces mas de grasas frente a las proteinas o carbohidratos. Las
cantidades de alimentos liquidos en cada comida se han calculado cuidadosamente y se pesan
para cada persona. Los médicos no saben exactamente por qué una dieta que quema grasas
para obtener energia puede evitar los ataques, aunque este tema se esta investigando. Tampoco

saben por qué es que la dieta da resultados en algunos nifios y no en otros.
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Hace mas de 80 afios existieron informes de que los ataques podian prevenirse haciendo
ayuno, un descubrimiento que dio lugar al desarrollo de la dieta cetogénica. I.a dieta imita lo
que el organismo hace cuando le faltan alimentos. Esta dieta se usé ampliamente hasta
aparecer los medicamentos eficaces para prevenir ataques. Para la mayorfa de la gente, era mas
facil tomar pildoras o tabletas que hacer cambios radicales en la dieta. Sin embargo, la dieta

cetogénica continué siendo ofrecida a nifios con epilepsia.

la dieta cetogénica se basa en un alto consumo de grasas y bajo consumo de hidratos de
carbono, de manera que el organismo deba recurrir a los lipidos como primera fuente de
energfa es importante tener en cuenta que en circunstancias normales, los alimentos que
ingerimos aportan hidratos de carbono, grasas y proteinas, que son los principales
“combustibles” del organismo; los carbohidratos son utilizados de manera preferencial, porque
estan facilmente disponibles y el cuerpo los puede metabolizar en forma rapida para obtener
energfa. El papel principal de la grasa, por el contrario, es el de almacenar energfa; de hecho,
s6lo cuando no existen suficientes carbohidratos, el cuerpo convierte las grasas almacenadas y
las aprovecha como energfa. El tercer combustible, las proteinas, sirven principalmente para
construir y reemplazar las materias corporales. De tal manera que la proporcion de nutrientes
que se proporciona para una dieta en un individuo normal debe ser de 55-60 % de
carbohidratos 15-20 de lipidos y 25-30 proteinas. En la dieta cetogénica, la proporciéon de las
grasas se incrementa de manera significativa y la de carbohidratos disminuye en forma
exponencial. Esto imita el estado de ayuno y, al metabolizar las grasas, se produce acidosis y
cuerpos cetonicos, que al parecer jugarian un rol en la mejoria de algunos pacientes (Demartini,

2000).

INICIACION DE LA TERAPIA SEGUN TIPO DE DIETA CETOGENICA

En este apartado se detallan los pasos a seguir en cada uno de los tipos de dieta cetogénica
durante los primeros dfas para su administraciéon. El orden en que se presentan es: dieta

cetogénica clasica, Atkins modificada, TCM y combinada y bajo indice glicémico
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APLICACION DIETETICA DE LA DIETA CETOGENICA CLASICA CON INICIO
RAPIDO
Dia 0: Se realiza una cena baja en carbohidratos. No se realiza colacién nocturna solamente se

dan liquidos sin energfa para hidratacion y sugerir al médico controlar la glucemia cada 4-6

horas.

Dia 1: Se somete al paciente a un ayuno de 24-48 horas, los liquidos se administran en un 80%
de los requerimientos de la ingesta de liquidos y sugerir al médico controlar la glucemia cada 4-

6 horas.

Dia 2: Se inicia la dieta cuando los niveles de cetonas en orina sean de 4+ (niveles altos), el
aporte energético corresponde a un tercio del requerimiento diario estimado dividido en tres
tiempos de comida con una proporcién invariable de 4:1 y sugerir al médico monitorear la
glucemia después de cada comida asi como también antes de acostarse y a las dos de la

mafana.

Dia 3: La dieta se avanza a 2/3 del aporte energético divido en tres tiempos de comida y se

monitorea la glucemia después de cada comida y a las dos de la mafana.

Dia 4: Se da el 100% del requerimiento energético divido en los tres tiempos de comida,

sugerir al médico realizar la glucemia después de cada comida y a las dos de la mafiana.

Dia 5: Al paciente se le brinda el desayuno, al terminar se sugiere monitorear la glucemia y se le

da la salida del centro hospitalario. Posterior a esto el tratamiento se le continta en el hogar.

APLICACION DIETETICA DE LA DIETA CETOGENICA CLASICA CON INICIO
LENTO

Dia 0: Se realiza una cena baja en carbohidratos seguido de una colacién nocturna. Se sugiere al

médico monitorear la glucemia de cada 4-6 horas.

Dia 1: Desde el primer dia se brinda el 100% del requerimiento energético del paciente en una

proporcién 1:1. Sugerir al médico monitorear la glucemia cada 4-6 horas.

Dia 2: La dieta se avanza a la proporciéon 2:1 y se recomienda la monitorizacion de la glucemia

después de cada tiempo de comida, antes de dormir y a las dos de la mafiana.
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Dia 3: Se brinda el 100% del requerimiento energético del paciente en una proporcion 3:1 y se
sugiere al médico la monitorizacién de la glucemia después de cada tiempo de comida y a las

dos de la mafiana.

Dia 4: Se brinda el 100% del requerimiento energético del paciente en una proporcion 4:1 y se
sugiere al médico la monitorizacién de la glucemia después de cada tiempo de comida y a las

dos de la mafiana.

Dia 5: Al paciente se le da el desayuno, al terminar se sugiere monitorear la glucemia y se le da

la salida del centro hospitalario. Posterior a esto el tratamiento se le continta en el hogar

APLICACION DIETETICA DE LA DIETA DE ATKINS MODIFICADA

Calculo del requerimiento energético segin requerimiento. El aporte de las grasas y las

proteinas debe ser de un 65% y un 30% del requerimiento energético diario respectivamente.

Inicialmente se restringen los carbohidratos a 10 g/d y durante el primer mes. Postetior al
primer mes se pueden aumentar 5 gramos de carbohidrato al dia hasta llegar a un limite de 20-

30 g/d segun la tolerancia basada en el control de las crisis.

APLICACION DIETETICA DE LA DIETA CETOGENICA CON TCM

Dia 0: Se debe disminuir el consumo de alimentos fuente de carbohidratos principalmente
dulces, pastas, pan, papas y frutas. La dltima comida se debe realizar antes de las seis de la tarde

permitiéndose el consumo de liquidos no caléricos.

Dia 1: Se admite al paciente al centro hospitalario continuando con el ayuno de 24-48 horas.
Los liquidos se calculan segun el peso de cada paciente para mantener una adecuada
hidratacién, permitiéndose solo liquidos no caléricos. Recomendar la monitorizacién de la
glucemia cada 4-6 horas, si ésta se encuentra por debajo de los 40 mg/dl administrar de 20-30

ml de jugo de manzana o naranja.

Dia 2: Se inicia la dieta cuando el paciente logtre niveles de cetosis de 2 a 4+, introduciendo 1/3
del total de TCM, realizando aumentos de 10-20 ml/d hasta alcanzar los 2/3 de TCM y asi
sucesivamente hasta completar las dosis ideales para cada paciente. - Al paciente se le da la
salida del centro hospitalario una vez que se le haya administrado la totalidad del aceite con

TCM vy la dieta sea bien tolerada.
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APLICACION DE LA DIETA CETOGENICA CON TCM COMBINADA
Dia 0: Se debe disminuir el consumo de alimentos fuente de carbohidratos principalmente
dulces, pastas, pan, papas y frutas. La dltima comida se debe realizar antes de las seis de la tarde

permitiéndose el consumo de liquidos no caléricos.

Dia 1: Se admite al paciente al centro hospitalario continuando con el ayuno de 24-48 horas.
Los liquidos se calculan segun el peso de cada paciente para mantener una adecuada
hidratacién, permitiéndose solo liquidos no caldricos. Recomendar la monitorizaciéon de la
glucemia cada 4-6 horas, si ésta se encuentra por debajo de los 40 mg/dl administrar de 20-30

ml de jugo de manzana o naranja.

Dia 2: Se inicia la dieta cuando el paciente logre niveles de cetosis de 2 a 4+, introduciendo el
aceite con TCM en un 15%. Se realizan aumentos de 10-20 ml/d segin el paciente tolere hasta

llegar al 30% lo cual es el valor ideal para cada paciente.

APLICACION DE LA DIETA CETOGENICA CON BAJO INDICE GLICEMICO

Antes de iniciar la dieta se debe educar a los padres o encargados acerca de la eleccion de
alimentos con bajo indice glicémico eliminando de su rutina diaria aquellos con alto IG. El
requerimiento energético es estimado con base en un promedio entre el recordatorio de tres
dias y las RDA. Los carbohidratos se limitan de 40-60 g/d eligiendo principalmente alimentos
altos en fibra y con IG <50. No hay restriccion energética ni de liquidos, solo en casos en los
que las condiciones del paciente lo ameriten (Vargas, 2013).

EFECTOS ADVERSOS MAS COMUNES RELACIONADOS CON LA APLICACION DE

LA DIETA CETOGENICA Y SOLUCION NUTRICIONAL

Deficiencia de macro y micronutrientes: la gran restricciéon de alimentos naturales como
lacteos, frutas y vegetales vuelven la dieta deficitaria en estos nutrientes principalmente
minerales como calcio, hierro, zinc, selenio, vitaminas liposolubles e hidrosolubles, y L-
carnitina por lo que es imprescindible su suplementaciéon al inicio de la dieta a todos los

pacientes.

¢ Constipacion: relacionado con la restriccion inicial de liquidos, disminucién de fibra y
el volumen de los alimentos, por lo que se recomienda evitar la restriccion de liquidos

y procurar que los alimentos fuente de carbohidratos sean altos en fibra.
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Diarrea: ocurre en la mayoria de los casos al anadir el aceite de TCM en grandes
cantidades cuando el aporte es aproximadamente el 60%. En este caso se debe
introducir gradualmente el aceite hasta llegar a la cantidad recomendada, si aun asi no
hay tolerancia considerar cambiar el tipo de dieta cetogénica.

Nauseas y vomito: se deben principalmente al perfodo inicial de ayuno y la gran
prescripcion de grasa. Considerar introducir la dieta gradualmente o cambiar a una
proporcion de grasas/carbohidratos+proteina menor. Es decir en caso de presentarse
este efecto, iniciar la dieta con una proporciéon 2:1 hasta 4:1 en caso de requerirse o
disminuir la cantidad de grasa mediante una proporcion 3-3,5:1 si se esta dando una
dieta clasica 4:1.

Disminucién en los indicadores P/T y T/E: debido a la restriccion caldrica y que a
largo plazo los pacientes disminuyen la ingesta de alimentos progresivamente por lo
que se prescriben los requerimientos energéticos y proteicos de forma que permitan
un crecimiento y desarrollo de los nifios dentro de los niveles normales y al mismo
tiempo que permitan el control eficaz de las crisis.

Hiperlipemias: debido a la gran cantidad de grasa presente en la dieta e inadecuada
seleccion de las mismas. Preferir el consumo de grasas saludables como aguacate,
aceites mono y poliinsaturados, semillas, cortes de carne bajos en grasa como pollo y
pescado.

Hipoglicemia: producto del ayuno que se realiza en el inicio rapido con dieta
cetogénica. Por lo que se recomienda en caso de presentarse dar al paciente de 20-30
ml de jugo de naranja o manzana y repetir la medicion de la glicemia después de 15
minutos de ingerir el jugo o valorar el inicio de forma gradual para evitar esta

complicacion (Liu, 2013).
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FISIOPATOLOGIA DEL EFECTO ANTIEPILEPTOGENO

La dieta cetogénica (DC) tuvo sus inicios en 1920 por el efecto anticonvulsivo que tenfa el ayuno.
Durante el ayuno, el cuerpo humano metaboliza a través de la lipdlisis los depésitos de grasa y los
acidos grasos a través de la betaoxidacion, dando lugar al acetoacético, al beta-hydroxibutirato y a
la acetona-cuerpos cetonicos. De este modo, las células pueden utilizarlos como precursores y
generar adenosin trifosfato (ATP). La DC estimula los efectos metabdlicos del ayuno, forzando al
cuerpo humano a utilizar la grasa como fuente de energfa. Con la aparicion de nuevos
antiepilépticos en 1938, como la fenitoina, la DC cay6 en desuso, pero en los ultimos 20 afios ha
resurgido en el tratamiento de la epilepsia refractaria a los farmacos (Velasco, 2010).

Se han planteado varios mecanismos de accion, entre ellos los cambios en la produccion de ATP,
haciendo que las neuronas sean mas elasticas en la accién de demandas metabdlicas durante las
convulsiones; la alteraciéon del pH neuronal que afecta a la excitabilidad neuronal; los efectos
inhibitorios directos sobre los iones calcicos de los cuerpos ceténicos y de los acidos grasos; y los
cambios de direccion en el metabolismo de los aminoacidos para favorecer la sintesis del GABA,
un neurotransmisor inhibitorio.

En los ultimos afios se ha propuesto su aplicacién en otras patologias, como enfermedades
metabdlicas, oncoldgicas y neurodegenerativas y trastornos psiquiatricos.

La DC tiene muchos efectos y es posible que opere por diversos mecanismos en diferentes
enfermedades.

En enfermedades metabdlicas, en el cancer, en traumatismos y en procesos isquémicos, la DC
puede ejercer un efecto protector, proporcionando un sustrato energético adicional a los tejidos
con riesgo de muerte celular. Sin embargo, la cetosis puede ejercer efectos mas complejos. Un
modelo de ratones alimentados con DC puso de manifiesto una importante regulacién tanto del
transportador de la cetona como del transportador de la glucosa tipo GLUT1, proporcionando
una entrada de nutrientes en el cerebro.

En la DC es importante tener presentes las propiedades conocidas como directas (concentracion
elevada de cuerpos cetonicos, y de grasas y restricciéon de calorfas aportadas por los hidratos de
carbono) y sus efectos potenciales indirectos (efecto sobre los neurotransmisores, los canales

i6nicos, o en la biogénesis mitocondrial) (Vanegas, 2014).
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CAMBIOS BIOQUIMICOS INDUCIDOS POR LA DIETA CETOGENICA

La dieta cetogénica se basa en la sustitucion de los hidratos de carbono de la dieta por lipidos
como fuente de aporte energético. De esta forma, lo que se persigue al restringir el consumo
de hidratos de carbono es eliminar la principal fuente de glucosa de la dieta. Como es bien
sabido, la glucosa es el combustible fundamental para el organismo vy, particularmente, para el
cerebro. Esta dependencia del cerebro del aporte de glucosa condiciona las adaptaciones
bioquimicas del organismo al ayuno. La dieta se planifica para que produzca cetosis, es decir,

producciéon de cuerpos ceténicos.

Al cabo de unas pocas horas tras cesar la ingesta de alimentos se agotan las reservas hepaticas
de glucégeno. La gluconeogénesis hepatica se inicia en ese momento y mantendra los valores
circulantes de glucosa a partir de lactato procedente de la glucdlisis anaerdbica de los hematies,
de precursores proteicos y del glicerol de los lipidos, aunque comprometiendo la disponibilidad
de los intermediarios del ciclo del acido citrico, principalmente oxalacetato, para permitir la
adecuada oxidacion de los 4cidos grasos liberados y convertidos en acetil-CoA. La acumulacion
de acetil-CoA (por el aumento de la liberaciéon de acidos grasos desde el tejido adiposo)
incrementa la produccién de cuerpos ceténicos por el higado, como el acetoacetato y (-
hidroxibutirato. La metabolizacion de los cuerpos ceténicos se lleva a cabo a nivel
extrahepatico; son liberados a la circulacion y captados por el cerebro que de esta forma reduce
progresivamente su consumo de glucosa como sustrato energético. Tras una inanicién
prolongada, los cuerpos ceténicos pueden proporcionar hasta un 65% de la energia cerebral

(Dekaban, 1960).

LA DIETA CETOGENICA CONSISTE EN:

¢ reproducir los efectos del ayuno en el cuerpo

¢ El cerebro utiliza grasa en lugar de azucar

¢ Al consumir esta dieta se produce alteracién metabdlica cetosis (cetona)
¢ Reduccion de la excitacion cerebral

¢ Disminucién o desaparicion de las crisis

¢ Alimentos con un alto nivel de grasas (80%)

¢ Bajas en proteinas

¢ Practicamente nula en hidratos de carbono
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ALIMENTOS PERMITIDOS EN LA DIETA CETOGENICA

¢ Algunos vegetales que contienen mucha fibra: acelga, espinaca, lechuga y chaya. Se
deben tomar 2 litros de agua por dia como minimo.

¢ Carne de res, cerdo, pescado y pollo, fritas

0 Quesos ilimitados

¢ Huevos enteros

¢ Mayonesa, mostaza, aderezos, aceite, vinagre, pimienta, limoén.

¢ Se puede agregar 1 yogurt sin azicar por dfa, 6 galletas de gluten por dia, 1 tomate
chico por dia y 1 gelatina dieta por dia.

o Té, café, sin azucar. Puede usarse edulcorante.

ALIMENTOS NO PERMITIDOS
¢ Azucar, Nada de aztcar ni glucosa ni otro hidrato de carbono, en cantidad
ilimitada.
¢ Harinas (pan, todo tipo de pastas, pasteles, galletas, etc.)
¢ Arroz, avena, trigo
¢ Frutas
¢ Bebidas alcohdlicas
¢ Leche entera o descremada
¢ Milanesas (para evitar el pan)

¢ Ninguna otra clase de carbohidratos(chocolates) (Cooper, 2003).

TRIGLICERIDOS DE CADENA MEDIA

¢Cudl es la razén de emplear triglicéridos de cadena media? Los TCM se metabolizan en el
higado por medio de la acil-CoA-sintetasa de cadena media que se encuentra en la matriz
mitocondrial, por tanto, no precisan del sistema de la carnitina-acilcarnitina-traslocasa para
atravesar la membrana mitocondrial. La oxidaciéon de estos acidos grasos de cadena media se
realiza en el citosol. El resultado final es una rapida oxidacién, por lo que no se almacenan ni
en el higado ni en el tejido adiposo, originando cuerpos ceténicos (acidos acetoacético y
betahidroxibutirico principalmente) en grandes cantidades. Son rapidamente absorbidos (no

precisan de las secreciones biliares y pancreaticas), pasan directamente al sistema portal y se
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metabolizan facilmente por beta-oxidaciéon (no precisan carnitina para atravesar la membrana

mitocondrial) produciendo cuerpos cetonicos en mayor cantidad y mas rapidamente que los

TCL.

El mecanismo de acciéon de la dieta no esta claramente dilucidado. Las hipotesis clasicas
incluyen modificaciones en el metabolismo energético cerebral, que pasarfa de estar basado en
la glucosa a depender de los cuerpos ceténicos; cambios en la composicion lipidica de las
membranas o cambios en el estado de hidratacién cerebral o en su pH, aunque no explican
como estan relacionados estos hechos con la cetosis ni como actuarfan en el control de las
crisis. Todd, en el siglo XIX, en su consideracion sobre las bases eléctricas de la epilepsia, ya
indic6é que ésta era una manifestacion de una situacion nutricional anormal en el cerebro. Una

reformulacion de las hipotesis clasicas lleva a los siguientes puntos:

1.- La dieta modificaria el metabolismo energético en el cerebro y, por tanto, la excitabilidad

neuronal.

2. Producirfa cambios en las propiedades celulares, que llevarian a disminuir la excitabilidad y al

cese de la descarga epiléptica.

3. Ocasionarfa modificaciones en la funcidon neurotransmisora y en la funcién sinaptica, alterando

el equilibrio excitatorio-inhibitorio.

4. Ta dieta se asociarfa a cambios en diversos factores circulantes, que actian como

neuromoduladores que regulan la excitabilidad del sistema nervioso central.

5. La dieta modificarfa el medio extracelular cerebral, que se traduce en disminuciéon de la

excitabilidad y de la sincronia. Algunos factores clinicos influyen en la efectividad de la dieta:

La dieta es mas efectiva en nifios de entre 2 y 10 afios. En esta edad se consigue cetosis mas
rapidamente y los valores de cuerpos cetonicos que se obtienen se mantienen con mas
facilidad. Existen datos experimentales que indican que el cerebro de los individuos mas
jovenes es capaz de extraer y usar mas eficazmente los cuerpos ceténicos como fuente de
energfa. — Tipo de convulsiones: la dieta es particularmente efectiva en el control de la epilepsia
mioclonica infantil, las crisis de ausencia y las crisis aténicas. La existencia de enfermedad

estructura cerebral no contraindica el uso de la dieta. El grado de inteligencia no es un factor
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limitante para el éxito de la dieta. Motivacién: se requiere una gran motivacion tanto por la
familia y el paciente como por el equipo responsable de la dieta. Cualquier error en el

cumplimiento puede llevar a perder su efecto beneficioso (Vanegas, 2014).

El substrato predominantemente oxidado por el cerebro es la glucosa, la cual es transportada
del torrente sanguineo al interior de la célula por la isoforma GLUT1 que es la mas abundante
en cerebro y en la barrera hematoencefalica . La hipoglucorraquia (también llamada sindrome
de deficiencia en GLUT1) ocasiona una disminucion importante en la glucosa citosélica y en
consecuencia disminuye la actividad glucolitica. I.a dieta rica en cuerpos cetonicos, acetoacetato
y hidroxibutirato, favorece el metabolismo mitocondrial del cerebro debido a la producciéon de
acetil-CoA, un substrato del ciclo de Krebs . Al oxidarse, la acetil-CoA genera equivalentes
reductores que alimentan a la cadena transportadora de electrones y favorece la sintesis de
ATP. De esta manera, la dieta cetogénica compensa en disponibilidad de ATP celular la baja

actividad glucolitica inducida por la deficiencia en GLUT1.

Es importante comentar que la glucogendlisis cerebral no contribuye significativamente en el
suministro de glucosa, por lo que la dieta cetogénica es una importante alternativa en la
recuperacion del paciente. Sin embargo, las dietas cetogénicas tienen varios inconvenientes, ya
que se exhala un aliento con olor a acetona y algunos pacientes desarrollan nausea, dolor de
cabeza, constipacion o fatiga. La ventaja es que los sintomas desaparecen 4-5 dias despues de
iniciada la dieta. Ademas, esta documentado que los cuerpos ceténicos (principalmente el

hidroxibutirato) disminuyen los ataques convulsivos a través de un mecanismo poco conocido

MECANISMO DE ACCION DE LA DC

Las hipotesis clasicas:

® Modificaciones en el metabolismo energético cerebral
® Cambios en la composicion  lipidica de las membranas o cambios en el estado de
hidratacién cerebral o en su pH

® Efecto convulsivante de los cuerpos ceténicos (CC)

Los CC son liberados al torrente sanguineo y atraviesan la barrera hematoencefalica, pudiendo
se utilizados como fuente energética por las neuronas (pueden proporcionar hasta 65% de la

energia cerebral).
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Los CC producen un cambio en el contenido de los aa cerebrales: reducen los niveles de
aspartato y aumentan la tasa de decarboxilaciéon de glutamato a GABA (el principal

neurotransmisor inhibitorio).

Se sospecha que los cc pudieran estabilizar la membrana produciendo cambios en el pH y en la

osmolalidad.

Ciertos acidos grasos poliinsaturados, elevados tras dieta cetogénica, inhiben rapidamente los
canales de sodio dependientes de voltaje y los canales de calcio de tipo L, disminuyendo la

excitabilidad de la membrana neuronal y la actividad epiléptica.

COMPLICACIONES DE LA DIETA CETOGENICA

A corto plazo:

® Nauseas, vomitos, estrefiimiento y falta de apetito, Deshidratacion, Deficiciencias

vitaminicas o minerales (las mas frecuente es anemia ferropénica).

A largo plazo:

Retraso pondo — estatural, Osteomalacia, osteopenia, Nefrolitiasis en un 3-10% de los pacientes
Acidosis cronica, Trastornos coagulacién, Hipercolesterolemia en 29-65% de los pacientes,

Enfermedad cardiovascular,Neuropatia éptica.

Epilepsia refractaria La cetosis cronica puede aumentar la sintesis de GABA al modificar el ciclo
de los acidos tricarboxilicos, limitar la producciéon de metabolitos antioxidantes y aumentar la

produccion de energfa en el tejido cerebral.

A través de diversas acciones directas neuroinhibitorias, los acidos grasos poliinsaturados, cuya
disponibilidad se aumenta con la DC, inducen la produccién de proteinas neuronales
desacoplantes (UCP), un conjunto que actua en la sobrerregulacion de los genes del metabolismo
energético y de la biogénesis mitocondrial. Estos efectos limitan la produccién de agentes
antioxidantes y aumentan la producciéon de energfa. Se sospecha que, como resultado de la
limitacién de la glucosa, de un aumento de la fosforilaciéon oxidativa y de la reduccion del flujo
glicolitico, se activan los canales metabdlicos Katp y se hiperpolarizan las neuronas y/o la glia.

Aunque es muy poco probable que un solo mecanismo explique los efectos beneficiosos de la
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dieta, parece que todos estos cambios coordinados son estabilizadores de la funcién sinaptica y

aumentan la resistencia a las convulsiones a través del cerebro (Rodriguez, 2006).

Aunque la dieta cetogenica produce una mejoria en cuanto a las convulsiones tambien puede
provocar cambios que van desde lo mas simple a lo mas complejo, como pueden ser desde

vomitos hasta enfermedades cardiovasculares.
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Desayuno:

Yogurt natural con TCM
Ingredientes

00 g de yogurt natural
5 ml de aceite TCM
Tortilla  francesa
queso

Ingredientes:

40 g de huevo

15 g de queso parmesano
15 ml de aceite de oliva

con

Desayuno:

Batido de yogurt con
TCM

Ingredientes:

00 g de yogurt natural

20 ml de aceite TCM

25 g de queso

Vargas, A y Viquez, R, 2013.

EJEMPLOS DE MENUS:

Comida:
Tiras
calabacin
Ingredientes
e 130 g de
calabacin

e 25gde pollo

e 20 gde queso
30 ml de aceite de
oliva
Postre

40 g de fresas

Comida:

Filete rebozado
almendras
Ingredientes:

25 g de gternera o pollo
20 g de huevo

10 g de almendras

50 g de tomate salteado
10 g de queso rallado
30 ml de aceite de oliva

con
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Colacion:

de pollo con Manzana con queso

Ingredientes

e 20 g manzana

e 30 gde queso
12 ml aceite TCM

Colacion:

Nata montada con
almendras
troceadas
Ingredientes:

40 g de nata

20 g de almendras

Cena:

Aguacates
rellenos
Ingredientes:

100 g de aguacate
20 g de atun en
aceite enlatado

50 g de tomate

17 g de mayonesa
Postre

45 g de manzana

Cena:

Tortilla
jamon dulce
Ingredientes:

con

40 g de huevo

17 g de jamon

25 g de olivas
negras

17 g de mayonesa
Postre: 100 g de

aguacate



ACTIVIDAD DE APRENDIZAJE

1.- ¢Cuales son las caracteristicas de la dieta cetogénica?

2. ¢-como funciona la dieta cetogénica?

3.- éCudles son los efectos secundarios de la dieta cetogénica?
4.- ¢Qué son las cetonas o cuerpos ceténicos?

5.- éPor cuanto tiempo se utiliza la dieta cetogénica?

6.- ¢ Qué efectos no deseados puede causar la dieta cetogénica?
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CONCLUSION

La epilepsia refractaria es un problema médico que produce deterioro en la calidad de vida de
los pacientes y aumento en la morbimortalidad de la poblacién con epilepsia, es por ello
importante el uso de La dieta cetogénica la cual evidencia el 6ptimo resultado al disminuir o
eliminar las crisis, lo que contribuye favorablemente en la calidad de vida de quienes padecen
este tipo de epilepsia, de acuerdo a las bibliografias consultadas para la elaboracion de la
antologia se dice que Hasta el 50% de los pacientes con quienes se ha probado la dieta
cetogénica para el manejo de la epilepsia refractaria mantienen un buen control de las crisis al
cabo de 2 anos de tratamiento. La excelente tolerancia y los escasos efectos adversos que
presentan los pacientes animan al empleo de la dieta cetogénica en los casos de dificil control.
El protocolo para el manejo nutricional con dieta cetogénica es la base fundamental para
instaurar de forma efectiva y segura un tratamiento nutricional en el paciente sin causar algin

dafo iatrogénico.

La mejorfa de la calidad de vida en los pacientes tratados con DC probablemente se deba a la
reduccion de la frecuencia de las crisis y a la disminucién del namero y dosis de los farmacos
antiepilépticos. El mecanismo de accién de la DC es todavia pobremente comprendido. La
cetosis es necesaria pero no suficiente para el control de las convulsiones. A este respecto se
han planteado diversas hipétesis. De Vivo et al observaron en ratas con cetosis cronica
cambios de los metabolitos cerebrales, en particular un aumento de la concentraciéon de beta-
hidroxibutirato y de la accién del gamma-aminobutirato (GABA). Otras observaciones sobre el
uso de la DC en el tratamiento de enfermedades metabdlicas nos ofrecen informacién util y
nos permiten realizar mayores especulaciones. Las crisis epilépticas responden dramaticamente
a la dieta cetogena, la cual provee una via energética alternativa. La dieta provoca un camino
alternativo para el acetil-CoA y posibilita la actividad del ciclo tricarboxilico cerebral. Si las
convulsiones estan presentes responden bien a la DC. Por lo tanto, estas observaciones
sugieren que la DC actia favorablemente sobre el metabolismo energético cerebral e
incrementa las reservas de energia, siendo el factor mas importante que provoca aumento de la

resistencia a las convulsiones en el tejido intracerebral cetdsico.
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La DC tradicionalmente ha sido utilizada en infantes por dos razones: por la mayor capacidad
del cerebro del nifio para generar cuerpos ceténicos y porque mantiene igual concentracion de
glucosa a nivel cerebral en relacién con el cerebro maduro. Generalmente la DC es bien
tolerada pero con efectos adversos potenciales. Pacientes tratados con DC experimentaron
reduccion de la masa 6sea y se han descrito casos de litiasis renal . Livingston describié dos
casos con acumulo de lipidos en los vasos capilares en la retina. También se han descrito
engrosamiento del cuero cabelludo, alopecia y complicaciones cardiovasculares a largo plazo
debido a aterosclerosis en algunos pacientes adultos examinados, Asimismo, se han
mencionado en la literatura cambios mentales, que incluyen coma, aunque de rara

presentacion.
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GLOSARIO

Acido y-aminobutirico:

(GABA) es el neurotransmisor principal en el sistema nervioso central (SNC) en mamiferos.
Desempena el papel principal en la reduccion de excitabilidad neuronal a lo largo del sistema
nervioso. En humanos, GABA es directamente responsable de la regulacién del tono

muscular.
Acidos grasos poliinsaturados:

Son acidos grasos que poseen mas de un doble enlace entre sus carbonos. Dentro de este
grupo encontramos el acido linolénico que son esenciales para el ser humano. Tienen un efecto

beneficioso en general, disminuyendo el colesterol total.
Antipatica:

Las moléculas anfifilicas, también llamadas anfipaticas, son aquellas moléculas que poseen un
extremo hidrofilico, es decir, que es soluble en agua y otro hidréfobo, es decir, que rechaza el

agua.
Barrera hematoencefalica:

Es una formacién densa de células endoteliales y gliales entre los vasos sanguineos y el sistema
nervioso central. I.a barrera impide que muchas sustancias toxicas la atraviesen, al tiempo que
permite el pasaje de nutrientes y oxigeno. De no existir esta barrera muchas sustancias nocivas
llegarian al cerebro afectando su funcionamiento y tornando inviable al organismo. Las
células de la barrera poseen proteinas especificas que transportan de forma activa sustancias

como la glucosa a través de la barrera.
Cetosis

La cetosis es una situacién metabdlica del organismo originada por un déficit en el aporte
de carbohidratos, lo que induce el catabolismo de las grasasa fin de obtener energia,
generando unos compuestos denominados cuerpos ceténicos, los cuales descomponen las

grasas en cadenas mas cortas, generando acetoacetato que es usada como energfa por el
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cerebro (en estados de ayuno aporta el 75% de energia) y el resto de 6rganos del cuerpo
humano. De esta manera, el cuerpo deja de utilizar como fuente primaria de energia

los glacidos, sustituyéndolos por las grasas.

Crisis atonica:

Es otro tipo de crisis epiléptica generalizada en la que el paciente cae bruscamente por pérdida
del tono muscular y de la conciencia durante muy pocos segundos y se recupera

instantaneamente.
Cuerpos cetonicos:

Son compuestos quimicos producidos por Cetogénesis en las mitocondrias de las células del
higado. Su funcién es suministrar energifa al corazény al cerebro en ciertas situaciones

excepcionales.
Epilepsia:

Epilepsia es una alteracion del sistema nervioso central caracterizada por crisis recurrentes y
espontaneas, causadas por un incremento y sincronizaciéon anormales de la actividad eléctrica
neuronal. Si bien la epilepsia es de origen multifactorial, los mecanismos neurales que la
originan aun no se conocen con detalle, y todavia hay varios aspectos por estudiar y descubrir

respecto a su fisiopatologfa.
Epileptogénesis:

La epileptogénesis es el proceso dinamico por el cual el cerebro se convierte en epiléptico y

comienza a generar crisis epilépticas espontaneas y recurrentes.
Iatrogénico:

También llamado acto médico dafiino, es el acto médico debido, del tipo dafiino, que a pesar
de haber sido realizado debidamente no ha conseguido la recuperacion de la salud del paciente,
debido al desarrollo l6gico e inevitable de determinada enfermedad terminal. Este acto médico

tiene resultados negativos temporales, debido a factores propios de la patologia enfrentada o a
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factores propios, peculiares y particulares del paciente ("ya sea su hdbito constitucional,
su sistema inmunitario, su forma de reaccionar o disreaccionar, o cualquier factor desconocido

pero evidentemente existente, o sea idiopatico
Idiopatica:

El adjetivo "idiopatico" designa a un sintoma o a una enfermedad de origen desconocido. Esta
afectacion se desarrolla independientemente de toda otra patologiay se opone a las
enfermedades llamadas "sintomaticas". Si en la mayoria de los casos las enfermedades tienen

varias causas, en algunas de ellas no se encuentra ninguna explicacion visible o demostrada.
Neurotransmisor:

Un neurotransmisor (0 neuromediador) es una biomolécula que transmite informacion de

una neurona (un tipo de célula del sistema nervioso) a otra neurona consecutiva.
Paroxistico:

Que sucede de forma repentina y recurrente.

Recidivantes:

Enfermedad o trastorno que tiende a reaparecer después de un periodo de curacion.

Palatable: aceptable
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ANEXOS

PARTES DEL CUERPO QUE PUEDEN AFECTAR LAS CRISIS EPILEPTICAS
DEPENDIENDO DE LA ZONA DANADA

Figura 1. Convulsiones focales (Placencia, 2004).
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Figura 2. Convulsiones focales (Mufioz, 1997).
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ANEXO 2

-ASI FUNCIONA TU CUERPO EN CETOSIS-
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| Figura 3. Cetosis (comorbilidad de trastorno compulsivo en pacientes con epilepsia, 2004)

(Pedroza, 1997)
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Figura 4 . Fuentes de energia de las células (perfil de la epilepsia en mexico, 2000).
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_ Muy beje

WWW MEGUSTAESTARBIEN COM

¢COMOIEUNCIONA?

- Reduce el apetito

- Reduce la lipogénesis

- Aumenta la lipolisis

- Incrementa la termogénesis
- Influye en la actividad de los neurotransmisores
- Efecto anticonvulsivo de las cetonas
- Disminuye la excitabilidad neuronal

- Ruta mTOR; aumento de la apoptosis
(muerte programada de células cancerigenas)

www.megustaestarbien.com

- Reduce el nivel de insulina en sangre

- Reduce los triglicéridos

- Aumenta el HDL

- Dismunuye la actividad de HMGCoA reductasa
(se produce menos colesterol)

Figura 5. Efecto de la dieta cetogénica en diversas patologias (Mufiiz, 2013).
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